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Rola i znaczenie programow edukacji zywieniowej
kierowanych do dzieci i mlodziezy szkolnej

The role and importance of nutritional education programs targeted at schoolchildren
and adolescents

Zywienie to jeden z najwazniejszych czynnikow srodowiskowych, wptywajacych
na rozwoj fizyczny i stan zdrowia cztowieka. Dzieci i mtodziez szkolna nalezg do grupy
najbardziej narazonej na negatywne skutki nieodpowiedniego odzywiania oraz braku
edukacji w tym zakresie. Bledy w sposobie odzywiania coraz cz¢sciej sa przyczyng za-
burzen rozwoju psychomotorycznego dzieci, prowadzg do trudno$ci w nauce oraz w Zy-
ciu szkolnym mtodego cztowieka, a niejednokrotnie rowniez w zyciu dorostym, predys-
ponujac do powstania wielu chordb dietozaleznych. Utrwalone w dziecinstwie wadliwe
nawyki zywieniowe czgsto poglebiane przez niekorzystng sytuacje ekonomiczng rodzin,
miejsce zamieszkania, stres i reklame niezalecanej zywnosci, mogg prowadzi¢ do nad-
wagi 1 otytosci prostej, cukrzycy czy choréb uktadu krazenia [Socha i in. 2002, Wado-
lowska 2011, Zalewska i Maciorkowska 2013].

Edukacja zywieniowa powinna by¢ adresowana do réznych grup odbiorcéw, jednak
przede wszystkim do dzieci i mlodziezy, poniewaz zardwno styl zycia, jak i zwigzane z
nim zachowania zdrowotno-zywieniowe ksztattujg sie juz od najmtodszych lat. Nie
mozna w tych dziataniach pomingé rodzicéw i nauczycieli jako waznych opiniotwdrcow,
a jednoczesnie wzory do nasladowania przez najmtodszych [Zalewska i Maciorkowska
2013, Gutkowska i Adamowski 2019]. Status zawodowy i socjoekonomiczny rodzicéw
oraz wyksztatcenie silnie oddziatuja na zachowania zywieniowe dzieci — podstawowa
wiedze o odzywianiu i nawyki zywieniowe nabywaja przez obserwacj¢ zachowan do-
mownikéw 1 z informacji uzyskanych od rodzicéw. Edukacja rodzicow powinna by¢
ukierunkowana na wzmocnienie $wiadomosci i odpowiedzialnosci za ksztaltowanie za-
chowan zywieniowych i wzorcéw aktywnos$ci ruchowej dzieci. Warto podkreslié, ze
przez zakup okreslonej zywnosci rodzina bezposrednio wptywa na zachowania zywie-
niowe dzieci i mtodziezy [Matecka i Glowacka-Rgbata 2007]. Oprécz rodziny istotny
wplyw na postawy zywieniowe dzieci i mtodziezy ma srodowisko szkolne i przedszkolne.
Olbrzymia roznorodnos¢ oddziatywan, w tym rowniez w zakresie zywnosci i zasad zy-
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wienia, sprzyja ksztaltowaniu zywieniowych zachowan dzieci, m.in. przez positki ofero-
wane na stotowkach, a takze produkty udostepnione do sprzedazy w sklepikach [Zalew-
ska i Maciorkowska 2013].

W edukacji zywieniowej mozna korzysta¢ z catego wachlarza metod, form i $rod-
kow aby promowaé dobre wzorce. Jednym z takich dziatan sg realizowane w szkole pro-
gramy edukacji zywieniowej majace za zadanie promocj¢ zdrowego stylu zycia, prawi-
dlowo zbilansowanej diety bogatej w owoce 1 warzywa, a takze aktywnosci fizycznej.
Programy te sa istotnym elementem profilaktyki chorob dietozaleznych, w tym zwtaszcza
nadwagi czy otylosci, ktére coraz cze$ciej dotykaja mtode osoby. Wedtug raportu Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO) nadwaga i otylos¢ sa problemem globalnym, dotycza
bowiem az 38 mln dzieci ponizej 5 roku zycia i ponad 340 mln dzieci i mtodziezy w
wieku 5-19 lat [WHO 2020]. W Polsce sytuacja rowniez nie napawa optymizmem, bo-
wiem w 2016 r. nadwage miato 31% chtopcow i 20% dziewczat, a otytos¢ dotyczyta 13%
chlopcow i1 5% dziewczat [NFZ 2019]. Na utrzymanie prawidlowej masy ciata, oprocz
zywienia, ma wplyw aktywnos$¢ fizyczna — niestety, dane z réznych badan dotyczacych
populacji dzieci i mlodziezy wskazuja, ze nie jest ona zadawalajaca. Przyktadowo z badan
HBSC (Health Behaviour in School-aged Children) wynika, ze odsetek mtodziezy w
wieku 10-19 lat spetniajacej zalecenia WHO w zakresie umiarkowanej aktywnosci fi-
zycznej, tj. min. 60 min aktywnoS$ci ruchowej przez 7 dni w tygodniu, systematycznie
spada i w 2018 r. wyniost tylko 15,6%. Co wigcej odsetki mlodziezy spetniajacej reko-
mendacje w tym zakresie malejg wraz z wiekiem: od 23,2% u 11-latkow do 9,6%
u 17-latkéw [Fijatkowska 2018]. Z tego tez wzglgedu popularnosé kampanii prozdrowot-
nych kierowanych gléwnie do dzieci i mlodziezy ciagle rosnie, a ich tworcy wierza, ze
poprzez edukacj¢ z zakresu zywienia rozpoczeta w jak najmtodszym wieku, mozna wpoic
mtodym osobom zasady zdrowej i zbilansowanej diety oraz znaczenia aktywnosci rucho-
wej w utrzymaniu dobrego stanu zdrowia.

Celem pracy byla charakterystyka najwazniejszych programéw zywieniowych kie-
rowanych do dzieci i mlodziezy prowadzonych w latach 2004-2021 oraz przedstawienie
ich roli i znaczenia w ksztattowaniu prozdrowotnych nawykoéw zywieniowych i zachgca-
niu do wigkszej aktywnosci fizyczne;j.

Charakterystyka wybranych ogélnopolskich programéw
z zakresu edukacji Zywieniowej dzieci i mtodziezy ,,Trzymaj forme!”

Program zainicjowany zostat w 2006 r. przez Glowny Inspektorat Sanitarny oraz
Polska Federacje Producentéw Zywnosci Zwiazek Pracodawcow w ramach realizacji
strategii WHO dotyczacej diety, aktywnosci fizycznej i zdrowia. Wspoétorganizatorem
Programu jest Fundacja Zywnos¢, Aktywno$é Fizyczna i Zdrowie. Partnerem Programu
jest Instytut Medycyny Wsi im. Witolda Chodzki w Lublinie. Celem gtéwnym programu
»11zymaj Formg!” jest zwigkszenie §wiadomos$ci wplywu Zywienia i aktywnosci fizycz-
nej na zdrowie. Dziatania programowe kierowane sg rowniez do rodzicow, jako ze to oni
wplywaja ostatecznie na wzorce zachowan swoich dzieci. Program ,,Trzymaj Forme!”
(ryc. 1) pomaga rozwija¢ zainteresowania mtodziezy i ksztattowac ich prozdrowotne na-
wyki. Kierowany jest gtéwnie do uczniow klas V—VIII szkét podstawowych.
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Ryec. 1. Logo programu ,,Trzymaj forme!”
Zrodto: http://www.trzymajforme.pl

Program moze by¢ realizowany w formie zaje¢ edukacyjnych, ale preferowana i
dominujaca jest metoda projektu. Dzigki temu prezentowane tresci-wykraczaja poza pod-
stawe programowg i programy nauczania szkoty. Realizowane przez szkoty projekty po-
winny stuzy¢ rozwijaniu zainteresowan mtodziezy, szczegdlnie dotyczacych zasad racjo-
nalnego odzywiania i potrzeby codziennej aktywnosci fizycznej. Oczekuje si¢, ze beda
Taczyty aktywnos$¢ uczniow, z ich oczekiwaniami oraz zaangazowaniem spotecznosci lo-
kalnej, wykorzystujac najnowszg dostgpng wiedzg. Projekty koncza si¢ przedstawieniem
uzyskanych rezultatow. Powinny sktadaé si¢ z czterech etapdw, tj. przygotowania, pla-
nowania, realizacji i prezentacji.

Po zakonczeniu edycji programu, szkolni koordynatorzy zobowigzani sg przygoto-
wac sprawozdanie opisujace jego przebieg i wykonanie oraz wystaé je do wiasciwych
powiatowych stacji sanitarno-epidemiologicznych. Na tej podstawie organizatorzy pod-
sumowuja i oceniajg jego realizacje. W ramach programu ,,Trzymaj forme¢!” organizo-
wane sg rowniez liczne konkursy, np. kulinarne, plastyczne, wiedzy o zdrowym stylu
zycia, zawody sportowe czy konkursy na projekty edukacyjne promujace zmiang zacho-
wan w stylu zycia. Zgodnie z zalozeniami programu zadne nazwy i znaki handlowe pro-
duktow zywnosciowych lub firm produkujacych zywno$¢ nie moga byé komunikowane
i uzywane, ponadto przedmiotem projektow nie moga by¢ zagadnienia zwigzane z han-
dlem i promocjg produktéw zywnosciowych [http://www.trzymajforme.pl].

,,Irzymaj formg¢!” to najwigkszy w Unii Europejskiej (UE) program dotyczacy ra-
cjonalnego odzywiania, edukacji konsumenckiej i aktywnosci fizycznej. W ramach zai-
nicjowanego przez Komisje Europejskg (KE) projektu Obesity Governance program
»Irzymaj forme!” zyskal miano jednej z czterech najlepszych inicjatyw w zakresie edu-
kacji dzieci i mtodziezy.

wProgram dla szkél”

,,Program dla szko6t” (rye. 2) to unijny program koordynowany w Polsce przez Kra-
jowy Osrodek Wsparcia Rolnictwa, polegajacy na dostarczaniu dzieciom owocow i wa-
rzyw oraz mleka i produktow mlecznych. To kontynuacja dotychczasowych programéow
»Owoce 1 warzywa w szkole” i ,,Mleko w szkole”, ktore od roku szkolnego 2017/2018
zostaty zastagpione jednym. Polska do programu ,,Mleko w szkole” (pierwotnie okresla-
nego mianem ,,Szklanka mleka”) przystgpita od razu po akcesji do Unii, czyli w 2004 r.
W pierwszy roku dziatania do ww. programu zgtlosito si¢ zaledwie 40 szkot. Z kolei pro-
gram ,,Owoce w szkole” realizowany byt od roku szkolnego 2009/2010.



,Program dla szkot” jest czgsciowo finansowany z unijnych srodkow, bowiem KE
co roku naten cel przeznacza okre$lony budzet, ktory dzielony jest na poszczegodlne kraje.
Realizacje dziatan wspiera takze budzet krajowy. Polska jest jednym z najwigkszych be-
neficjentéw programu — pod wzgledem przyznanych srodkow plasuje si¢ na 4. miejscu.
W roku szkolnym 2019/2020 budzet na realizacje programu w Polsce wynidst tgcznie
238 min z1, w tym 110 mln zt pochodzito z budzetu UE, a 128 mln zt z budzetu krajowego.
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Ryc. 2. Logo programu ,,Program dla szké6t”
Zrodto: https://www.programdlaszkol.org

Celem ,,Program dla szkét” jest propagowanie wsrdd dzieci zdrowych nawykow
zywieniowych przez udostgpnianie im produktéw mlecznych oraz owocowo-warzyw-
nych, tak aby od najmtodszych lat polubity ich naturalny smak oraz poznaty walory diety
bogatej w te produkty. Oprocz promowania zdrowej diety program ma réwniez pokazaé
dzieciom, skad pochodza owoce, warzywa oraz produkty mleczne, jak sa uprawiane i
produkowane. Organizatorzy za cel stawiaja sobie nie tylko zwigkszenie §wiadomosci
spotecznej wérdd dzieci, ale rowniez wsrod rodzicow. W programie mogg uczestniczy¢
uczniowie z klas 1-V szkot podstawowych, ogolnoksztatcgcych szkot muzycznych I stop-
nia oraz uczniowie klas I i II ogdlnoksztatcagcych szkot baletowych. Dzieci otrzymuja
bezptatnie w kazdym z 12 tygodni semestru, co najmniej 3 porcje owocOw i warzyw oraz
nie mniej niz 3 porcje mleka i produktéw mlecznych. Aby zwigkszy¢ atrakcyjnosé i sku-
teczno$¢ programu rozszerzono katalog produktow, tak aby dzieci mogty poznac i polu-
bi¢ nowe smaki. Program ma kreowaé prozdrowotne postawy i zachowania dzieci, dla-
tego sg im udostepniane produkty Swieze i niskoprzetworzone o wysokich walorach zdro-
wotnych tj. owoce (jabtka, gruszki, truskawki, sliwki) i warzywa (marchew, rzodkiewki,
papryka stodka, pomidorki, kalarepa), soki i przeciery owocowe, a takze mleko spozyw-
cze oraz naturalne produkty mleczne (jogurt, kefir, serek twarogowy). Jak podkreslaja
koordynatorzy programu, aby skutecznie ksztattowaé nawyki zywieniowe dzieci, samo
udostegpnianie im produktéw nie wystarczy. Dlatego tez dzieci uczestnicza w specjalnych
dziataniach edukacyjnych prowadzonych przez szkoly zgodnie z wytycznymi Minister-
stwa Edukacji i Nauki (MEN), ktére majg na celu naukg samodzielnego dokonywania
wiasciwych wybordéw zywieniowych, poszerzenie wiedzy o pochodzeniu owocoéw, wa-
rzyw i produktéw mlecznych, zdrowej diecie czy przeciwdzialanie marnotrawieniu zyw-
nosci [KOWR 2020, https://www.programdlaszkol.org].
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»ABC zdrowego zywienia”

,ABC zdrowego zywienia” (ryc. 3) to ogdlnopolski program edukacyjno-badaw-
czy, ktorego celem jest zwigszenie $wiadomosci zywieniowej oraz przedstawienie korzy-
$ci wynikajacych z wigkszej aktywnosci fizycznej wsérdd dzieci 1 mtodziezy w wieku
szkolnym oraz ich rodzicow. Program zostat opracowany i koordynowany przez Szkote
Gltowna Gospodarstwa Wiejskiego (SGGW) w Warszawie we wspolpracy z Carrefour
Polska i o§mioma wiodacymi osrodkami akademickimi w Polsce z Biatej Podlaskiej, Bia-
tegostoku, Gdyni, Krakowa, Lublina, Olsztyna, Poznania i Wroctawia, a finansowany
przez Fundacj¢ Carrefour. Program otrzymat tez honorowy patronat Ministerstwa Edu-
kacji Narodowej oraz Ministerstwa Zdrowia. W programie dominujaca formg prowadze-
nia zaje¢é, umozliwiajaca zdobycie wiedzy 1 umiej¢tnosei, sa aktywizujace uczestnikow
interaktywne warsztaty dostosowane do wieku i mozliwosci percepcji odbiorcow, oparte
m.in. na zmystach.

*/ABC

zdrowego
zywienia

Ryc. 3. Logo programu ,,ABC zdrowego zywienia”
Zrodto: https:/www.serwiskorporacyjny.carrefour.pl

Dotychczas odbytly si¢ trzy edycje programu, zorganizowane w latach 2014—-2018.
Pierwsza edycja (2014-2015) zaktadata edukacje¢ zywieniowa nie tylko dzieci (7-14 lat),
ale i seniorow (powyzej 65 roku zycia). Druga edycja (2016) byta skierowana do dzieci
w wieku 11-13 lat ze szkot podstawowych. Trzecia edycja (2017-2018) byta skierowana
do ucznidéw klas drugich i trzecich szkot podstawowych z maltych miejscowosci, ktdrzy
niejednokrotnie maja utrudniony dostep do wartosciowych programéw edukacyjnych. W
dziatania edukacyjne tej edycji programu wiaczeni zostali rOwniez rodzice i nauczyciele
oraz osoby z najblizszego otoczenia uczniow.

Zajecia w ramach programu ,,ABC zdrowego zywienia” wzbogacone byly o dodat-
kowe materiaty edukacyjne dla dzieci, szkot i nauczycieli. Powstaty podreczniki meto-
dyczne dla nauczycieli ze scenariuszami lekcji. Przygotowano tez aplikacje ,,Zdrowa
Apka”, tj. gr¢ edukacyjna dla dzieci, zawierajaca rowniez ilustrowang graficznie ency-
klopedi¢ z opisami zalecanych i niezalecanych produktéw zywnos$ciowych. Dzialaniom
edukacyjnym wszystkich trzech edycji programu towarzyszyty rowniez badania naukowe
prowadzone rownoczesnie we wszystkich osrodkach akademickich bioracych udziat w
projekcie [Gutkowska i Adamowski 2019, https://www.serwiskorporacyjny.carre-
four.pl].
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Programy edukacji zywieniowej w liczbach

W trakcie dotychczasowej realizacji (w latach 2006-2019) program ,,Trzymaj
forme!” objat zasiggiem 7200 szkot gimnazjalnych i podstawowych zlokalizowanych na
terenie catej Polski. W programie udziat wzigto tacznie blisko 9,6 miliona uczniéw [Gut-
kowska i Adamowski 2019]. Wyniki przeprowadzonego w 2013 r. na ponad 11 tys.
ucznidéw monitoringu programu wskazuja, ze podejmowane dziatania pozytywnie wpty-
nely m.in. na regularne spozywanie $niadan przez uczestnikow (72% wskazan) oraz od-
powiedniag liczbe konsumowanych w ciagu dnia positkow. Mlodziez bioraca udziat w
programie w porownaniu z rowiesnikami nieobjetymi ww. dziataniami, wykazywata
réowniez zdecydowanie wigksza aktywnos$¢ fizyczng. Przyktadowo uczestnicy programu
czescie] w sposob aktywny docierali do szkoty (np. pieszo lub na rowerze), brali rowniez
udziat w wiekszej liczbie godzin zaje¢ wychowania fizycznego tygodniowo oraz mniej
czasu przeznaczali na zaje¢cia sedenteryjne polegajace np. na pracy z komputerem lub
ogladaniu telewizji. Ponadto znacznie czesciej korzystali z obiektow sportowych. Sredni
wskaznik masy ciata (BMI), jak réwniez problem nadwagi i otytosci wsrod uczestnikow
programu byt nizszy niz w przypadku respondentoéw, ktorzy nie brali udzialu w progra-
mie. Uczestnicy programu rzadziej roéwniez stosowali diety odchudzajace
[http://www.trzymajforme.pl].

W trakcie trwania ,,Programu dla szkét” tj. od 2017 r. do konca I semestru roku
szkolnego 2019/2020 dzieciom udostgpniono tacznie 747,4 min porcji produktow (z tego
386,7 min porcji owocowo-warzywnych oraz 360,7 min porcji mlecznych). W | seme-
strze roku szkolnego 2019/2020 w programie uczestniczyto 12 tys. szkot podstawowych
oraz 1,7 mln dzieci, ktore stanowily 94% grupy docelowej dzieci w catej Polsce. Umowy
ze szkotami podpisato 98 zatwierdzonych dostawcoéw owocow i warzyw oraz 107 do-
stawcow mleka i produktow mlecznych [KOWR 2020].

W przypadku programu ,,ABC zdrowego zywienia” bezposrednie dziatania eduka-
cyjne trzech edycji objety 3183 ucznidw oraz 418 osob w wieku powyzej 65 lat z 9 re-
gionow Polski. Jak podkreslajg organizatorzy, zakres oddziatywania programu byt znacz-
nie szerszy, poniewaz w dziatania zaangazowane byly rodziny osob starszych, a w grupie
uczniéw nauczyciele, rodzenstwo, rodzice lub opiekunowie oraz rowiesnicy bezposred-
nich beneficjentow [Gutkowska i Adamowski 2019].

O powszechnosci ogdlnopolskich programéw edukacji zywieniowej Swiadczg wy-
niki badan instytutu badawczego ABR SESTA. W 2016 r. w 90% sposrod 400 biorgcych
wudziat w ankiecie placowek (szkoty podstawowe, gimnazja i licea) z 15 wojewddztw
prowadzone byly programy z zakresu zdrowego zywienia, w tym az w 100% szkot pod-
stawowych. W niemal kazdej szkole podstawowej realizowane byty programy ,,Owoce i
warzywa w szkole” oraz ,,Szklanka mleka” [https://www.portalspozywczy.pl/slodycze-
przekaski/wiadomosci/w-szkolach-drastycznie-spadla-sprzedaz-obiadow-i-liczba-skle-
pikow,129642_1.html].

Nalezy jednak pamigtaé, iz nieodzownym elementem wspotczesnych programoéw
edukacji zywieniowej jest ich ewaluacja jak rowniez ciggle doskonalenie podejmowa-
nych dziatan. W raporcie instytutu badawczego ABR SESTA podkreslono, ze im wyzszy
szczebel edukacji, tym zaangazowanie w promowanie zdrowego zywienia wsrod dzieci i
mtodziezy spada. W gimnazjach i szkotach ponadgimnazjalnych tego typu akcje odby-
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waja si¢ rzadziej. Programy dotyczace walki z nadwaga i otytoscia najczesciej promo-
wane byly w gimnazjach (47%), a nastepnie w szkotach podstawowych (38%), ale tylko
18% szkot ponadgimnazjalnych byto nimi zainteresowanych [https://www.portalspozyw-
czy.pl/slodycze-przekaski/wiadomosci/w-szkolach-drastycznie-spadla-sprzedaz-obia-
dow-i-liczba-sklepikow,129642_1.html ]. Z kontroli Najwyzej Izby Kontroli przeprowa-
dzonej 2017 r. w 20 szkotach, w ktorych realizowane byly programy zywieniowe m.in.
,Mleko w szkole” oraz ,,Owoce i warzywa w szkole”, wynika, ze warunki organizacyjne
w kontrolowanych placéwkach nie zawsze sprzyjaly osiagnigciu oczekiwanych efektow
dla programéw. Skutecznos$¢ programéw zywieniowych ostabiat brak urozmaicenia pro-
duktow, przyktadowo w programie ,,Mleko w szkole” sposrod wielu mozliwych do udo-
stgpnienia dzieciom produktéw mlecznych serwowane byto wytacznie mleko UHT. Nie-
zrealizowane byto rowniez jedno z podstawowych zatozen programéw, czyli spozywanie
otrzymanych produktéw na terenie szkoty. Owoce i warzywa na terenie szkoly zawsze
spozywato zaledwie 10% uczniow, a mleko 12,5% Pozostate dzieci zabieraty produkty
do domu, czgsto ich nie konsumujac. W opinii rodzicéw nawyk codziennego spozywania
mleka i przetworéw mlecznych posiadato jedynie 56,7%, a owocow tylko 53% ucznidw.
Chociaz w szkotach prowadzone byty ogdlnopolskie programy promujace zdrowe zywie-
nie, nie zatrzymaty one tendencji do nieprawidtowej masy ciata wéréd uczniéw ocenia-
nych placowek [NIK 2017].

Podsumowanie

Ogodlnopolskie programy o dlugoterminowym charakterze dotyczace edukacji zy-
wieniowej moga przyczyni¢ si¢ do utrwalania pozytywnych nawykow zywieniowych i
ksztattowania prozdrowotnego stylu zycia. Przyjmuje si¢, ze im wczesniej rozpoczeta
edukacja zywieniowa, tym korzystniej, bowiem miody wiek sprzyja formowaniu oraz
umacnianiu zachowan zywieniowych, ktorych skutki moga by¢ odczuwalne przez cate
zycie. Znakomitym Srodowiskiem nadajacym si¢ do przeprowadzania tego typu interwen-
cji sg przedszkola i szkoty, poniewaz umozliwiajg docieranie z informacjami do dzieci,
ich rodzicow, nauczycieli oraz do personelu, a wigc jest to dziatanie kompleksowe.
Istotng rolg w prewencji otytosci u dzieci i mtodziezy stanowi bowiem wiedza i zacho-
wania zywieniowe rodzicow lub opiekundéw. Oprocz udostepniania produktéw zywno-
sciowych istotna rolg¢ w skutecznej edukacji zywieniowej odgrywaja zajecia, na ktorych
wykorzystywane sg metody aktywizujace uczestnikow oraz $rodki dydaktyczne, ktore
powinny by¢ nie tylko poprawne merytorycznie i dostosowane do percepcji odbiorcow,
ale takze powinny wzbudza¢ cickawo$¢, emocje oraz by¢ atrakcyjne wizualnie.
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Gabriela Gutowska?, Kaja Kiersnowska!

Zwiazki bioaktywne zywnos$ci stosowane w dietoterapii depresji
Bioactive food compounds used in the diet therapy in depression disease

Wedtug danych z 2017 r. depresja dotyka 322 mln ludzi na catym $wiecie, co sta-
nowi 4,4% populacji i sprawia, ze jest ona jednym z najwigkszych czynnikoéw powodu-
jacych utratg zdrowia. Objawami towarzyszacymi temu schorzeniu jest niska samoocena,
uposledzenie funkcji poznawczych i regulacji emocjonalnej, brak checi do dziatania i bol
bez wyraznej przyczyny. Wychodzac naprzeciw tym problemom, w niniejszej pracy pod-
jeto probe odnalezienia §rodkow zapobiegawczych oraz poprawiajacych funkcjonowanie
juz wystepujacej choroby. Okazato sig, ze prawidlowe odzywienie w dtuzszej perspekty-
wie moze mie¢ duze znaczenie, z uwagi na zmniejszenie st¢zenia cytokin prozapalnych,
ktorych wigsze stezenie obserwowane jest w depresji.

Mechanizmy biochemiczne warunkujace powstawanie zaburzen depresyjnych

Patogeneza rozwoju depresji nie jest w petni poznana i wyjasniona. Mimo zaawan-
sowania medycyny XXI w. naukowcy wciaz badajg mechanizmy wptywajace na rozwi-
ni¢cie zaburzen nastroju. Wykazano, ze zachorowanie na depresj¢ jest procesem wielo-
czynnikowym, nie nalezy wigc pomijaé roli genow, przewleklego stanu zapalnego czy
kondycji psychicznej — w tym przebytych traum.

Badania wskazuja, ze bardzo wazna jest rownowaga neuroprzekaznikow w mozgu,
czasteczek przekazujacych informacj¢ pomigdzy komorkami nerwowymi (neuronami), a
takze innymi komorkami ciata. Glownymi czasteczkami przekaznikowymi sg serotonina,
dopamina oraz noradrenalina. Sg to tak zwane monoaminy, a ,,najpopularniejsza” w kon-
tekScie rozwoju depres;ji jest serotonina zwana inaczej S-hydroksytryptamina, ktorej pre-
kursorem jest aminokwas — tryptofan. Jest to tzw. hormon szcze$cia, ktory odpowie-
dzialny jest za odczuwanie radosci, spetienia czy bezpieczenstwa [Pels 2020].

Duzg rolg w funkcjonowaniu uktadu nerwowego odgrywa czynnik troficznego po-
chodzenia mézgowego (ang. brain-derived neurotrophic factor — BDNF). Jest to poli-
peptydowa czgsteczka nalezgca do czynnikow wzrostu, powszechnie wystepujaca w mo-
zgu. Wykazano, ze BDNF ma wplyw na powstawanie nowych neuronéw i polaczen mig-
dzy nimi, neuroregeneracje¢ oraz bierze udziat w ochronie juz istniejacych komorek ner-
wowych [aan het Rot i in. 2009].

! Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie, Wydzial Nauk o Zywnosci i Biotechnologii,
kaja.kiersnowska@gmail.com
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Poza neuronami na duza uwage zastuguja komorki glejowe, a szczegélnie astrocyty.
Komoérki te budujg barier¢ krew—mozg, uczestnicza w przekaznictwie nerwowym oraz
biorg udziat w procesach inteligencji. Badania z lat 90. wykazaty redukcje astrocytow w
korze przedczotowej u pacjentow z depresja [Czéh i Nagy 2018]. W innych do§wiadcze-
niach zauwazono zmniegjszanie objetosci astrocytow w hipokampie wprost proporcjo-
nalne do dlugosci trwania choroby [Cobb i in. 2016].

Udowodniony wptyw na powstawanie zaburzen depresyjnych maja czynniki zwig-
zane ze stresem — komoérkowym i psychologicznym. Nadmierna stymulacja osi HPA
(podwzgorze—przysadka—nadnercza) jest Scisle powigzana z obecnoscig przewleklego
stanu zapalnego, ktorego glownymi wskaznikami sg interleukiny (IL-1, IL-6, IL-10) oraz
czynnik martwicy nowotworow o (ang. tumor necrosis factor a — TNF-a). Zwiazki te
powoduja wysoka aktywacje osi HPA oraz wpltywaja na uwrazliwienie receptoréw kor-
tykosteroidowych. Rownolegle obserwuje si¢ spadek stezenia IL-10 charakteryzujace;j sig
wlasciwosciami przeciwzapalnymi. Aktywnos¢ TNF-o w rozwoju depres;ji jest wielo-
ptaszczyznowa, m.in. jest on odpowiedzialny za wzrost aktywnos$ci enzymu indoloa-
mino-2,3-dioksygenazy (ang. indoleamine-2,3-dioxygenase — IDO), ktory kosztem syn-
tezy serotoniny Katalizuje reakcje przemiany tryptofanu do kynureniny (szlak kynureni-
nowy), czasteczki o wihasciwosciach neurotoksycznych. Zjawiskiem wystepujacym w
przewleklym stanie zapalnym jest produkcja reaktywnych form tlenu (ang. reactive oxy-
gen species — ROS). Komoérki nerwowe mozgu sg wyjatkowo narazone na ich negatywne
dziatanie ze wzgledu na obecno$é duzej ilosci lipidow [Lee i Giuliani 2019].

Whplyw diety i substancji bioaktywnych na zaburzenia depresyjne

Tolkien i in. [2019] w badaniu dotyczacym wplywu diety przeciwzapalnej na de-
presje, zauwazyli korelacje miedzy tym typem odzywiania, a mniejsza czestotliwoscia
wystepowania objawow typowych dla tej choroby. Kheirouri i Alizadeh [2019] podkre-
$lajg zwigzek wzrostu potencjatu zapalnego z wigkszym ryzykiem wystgpienia zaburzen
nastroju. Dodatkowo stwierdzono, ze dieta przeciwzapalna u 0s6b chorujacych na nowo-
twory i zapalenie stawdw, cierpigcych z powodu depresji, zmniejsza jej objawy [Miller i
Raison 2017]. Liczne badania wykazaty, ze wtasciwe odzywianie moduluje stan zapalny
ze wzgledu na obecne w niej sktadniki charakteryzujace si¢ potencjatem przeciwzapal-
nym. Spozycie produktow pelnoziarnistych wigze si¢ z nizszym stezeniem markerow
stanu zapalnego, takimi jak biatko C-reaktywne, natomiast ich brak jest skorelowany ze
zwigkszonym ich poziomem, np. interleukiny-6 [Oddy i in. 2018]. Zwickszone spozycie
choliny, ktora jest sktadnikiem takich produktéw jak: watrobka, jaja, wieprzowina, bruk-
selka, brokuly, otreby owsiane oraz betainy, wystepujacej w kietkach pszenicy, krewet-
kach, szpinaku, grzybach i chlebie pszennym, sg zwigzane z nizszymi st¢zeniami marke-
réw stanu zapalnego [Patterson i in. 2008]. Prawdopodobienstwo wystapienia objawow
depresyjnych u 0s6b stosujacych diete prozapalng jest wieksze o 1,4 w poréwnaniu z
osobami spozywajacymi positki bogate w substancje przeciwzapalne [Tolkien i in. 2019].
Przestrzeganie zasad diety §rodziemnomorskiej takze wigze si¢ z mniejszym ryzykiem
rozwoju tego schorzenia [Lassale i in. 2019]. W badaniu na myszach, u ktérych stoso-
wano ¢wiczenia oraz diet¢ przeciwzapalng wzbogacong we flawonoidy, zauwazono
zwickszong ekspresje gendéw majacych pozytywny wpltyw na neuroplastyczno$¢ moézgu
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[Van Praag i in. 2007]. Osoby, ktérych dieta bogata jest w Zzywno$¢ przetworzong (spo-
zywana 5 razy w tygodniu), taka jak: napoje gazowane, fast foody, stodycze, czerwone
mig¢so, sg narazone o 39% bardziej na epizody depresji w porownaniu z osobami, ktorych
dieta bazowata na warzywach, owocach i mleku [Meller i in. 2021]. Dodatkowo wyka-
zano, ze wigksze spozycie takich produktow powoduje, ze dieta zmienia mikroflore jeli-
towa, co moze mie¢ negatywne konsekwencje dla moézgu, zwigkszajac ryzyko rozwoju
lub nasilenia depresji [Bear i in. 2020]. W eksperymencie na myszach, ktorych dieta za-
wierata produkty wysokottuszczowe, stwierdzono zwigkszenie stresu, zachowania po-
dobne do depresyjnych oraz mniejsze stezenie serotoniny w moézgu [Agusti i in. 2018].
Badanie dotyczace korelacji spozycia thuszczé6w nasyconych u dzieci ze zmniejszeniem
hipokampu, ktory jest jednym z gléwnych regionéw mézgu dotknigtych tg choroba, wy-
kazato prawdziwos$¢ tej zaleznosci [Stadterman i in. 2020]. Spozycie cukru réwniez moze
wplywac na wystgpowanie zaburzen typowych dla tego schorzenia [Marrone i Coccurello
2020]. Czeste spozywanie tego typu produktow wigze si¢ z nadwagg i otyloscia, co jest
kolejnym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko rozwoju depresji [Ambroésio i in. 2018].
Z drugiej strony przestrzeganie zalecen dietetycznych prawidtowego zywienia, dieta
przeciwzapalna, spozycie ryb i wykluczenie przetworzonej zywnosci byly zwigzane ze
zmniejszeniem podatnosci na wystapienie choroby [Ljungberg i in. 2020]. Badania prze-
prowadzone na dzieciach, mtodziezy oraz dorostych pokazuja, Zze odzywianie na bazie
owocow 1 warzyw daje ten sam efekt [Molendijk i in. 2018]. Zalezno$¢ ta wystgpuje ze
wzgledu na zawartos$¢ polifenoli majacych silne wiasciwosci przeciwzapalne [Lapuente i
in. 2019]. Dodatkowo moga one wptywac na produkcj¢ neurotroficznego czynnika po-
chodzenia mozgowego [Neshatdoust i in. 2016]. Co wiecej owoce i warzywa zawieraja
sktadniki o dziataniu profilaktycznym, takie jak: a-tokoferol, witaminy z grupy B, karo-
tenoidy, witamina C, magnez [Meller i in. 2021].

Rosliny straczkowe rowniez wykazuja pozytywny wpltyw na nastrdj, poniewaz za-
wierajg tryptofan, ktory jest prekursorem serotoniny [Meller i in. 2021]. Roéliny te za-
wierajg rowniez cynk, ktory dziata anagonistycznie dla receptorow NMDA (ang. N-met-
hyl-D-aspartate), taczacych si¢ z kwasem glutaminowym. Nadmiar glutaminianu moze
zwigkszac objawy charakterystyczne dla tego zaburzenia [Nowak 2015]. W zielonej her-
bacie wystepuje galusan epigalokatechiny. Wykazano, ze podnosi on poziom BDNF.
Inne korzysci ptynace ze spozywania zielonej herbaty to wzbogacenie mikrobioty w bak-
terie z gatunkow Lactobacillus i Bifidobacterium. Redukcja odpowiedzi na stres, poprzez
znormalizowang aktywno$¢ osi HPA, stanowi gtéwne zrodto aktywnosci przeciwdepre-
syjnej, w ktorej posredniczy herbata [Rothenberg i Zhang 2019]. Kawa jest cennym zro-
dtem substancji prozdrowotnych, np. kofeiny [Lucas i in. 2011]. Wykazuje ona wtasci-
wosci przeciwzapalne i jest przeciwutleniaczem, ktory charakteryzuje si¢ podobng ak-
tywnoscig do glutationu, silnego antyoksydantu, petnigcego funkcje ochronng przed
uszkodzeniami komoérek przez wolne rodniki [Hall i in. 2015]. W kawie wystepuje wiele
polifenoli, do ktoérych nalezg kwas ferulowy, chlorogenowy i kawowy, modulujace para-
metry zapalenia uktadu nerwowego [Streit i in. 2004]. Jednym z metabolitéw przemian
tryptofanu jest kinurenina, ktora bierze udziat w patogenezie depresji. Wyzszy poziom
kinureniny jest powigzany ze podatnoscig na wystgpowanie tej choroby, a jej wzrost jest
spowodowany duzymi dawkami kofeiny [Hall i in. 2015]. Z drugiej strony w badaniu na

17



myszach stwierdzono, ze przewlekle podawanie kofeiny (8 mg/kg/dzien) zwigkszyto po-
ziom dopaminy i serotoniny, a tym samym zmniejszyto zaburzenia depresyjne [Tcheka-
larova i in. 2011]. Wykazano, ze kofeina i jeden z jej gtownych metabolitow, paraksan-
tyna, hamujg wytwarzanie czynnika martwicy nowotworu o (TNF-a), zwigzanego ze sta-
nem zapalnym [Horrigan i in. 2004]. Ustalono, ze kordycepina wyekstrahowana z ma-
czuznika bojowego wptywa korzystnie na deficyty behawioralne wywolane przewle-
ktym, tagodnym stresem u myszy, ktéry odpowiada objawom podobnym do ludzkich.
Leczenie kordyceping doprowadzito do obnizenia pozioméw NF-kB p65, TNF-a, IL-6 w
hipokampie myszy. W przeciwienstwie do tego zaobserwowano zwigkszenie stezenia se-
rotoniny, dopaminy i neurotroficznego czynnika pochodzenia mozgowego, co zmniej-
szylo objawy charakterystyczne dla depresji [Tianzhu i in. 2014]. Dziurawiec to zioto,
ktére ma wiele zastosowan, a jednym z nich jest wspomaganie dobrego samopoczucia.
Wykazano, ze skuteczno$¢ dziurawca jest lepsza niz placebo i podobna do innych kon-
wencjonalnych lekow, wykorzystywanych w tej przypadtosci, a dodatkowo ma mniej
skutkow ubocznych [Linde i in. 2008]. Hiperforyna, ktora jest sktadnikiem dziurawca,
jest kluczowym elementem, dzieki ktoremu obserwuje si¢ jego wtasciwosei przeciwde-
presyjne. Wykazano, ze ten bioaktywny sktadnik hamuje wychwyt zwrotny neuroprzekaz-
nikéw: serotoniny, noradrenaliny i dopaminy [Phillipson 2001]. Najczgsciej zglaszane,
cho¢ ogblnie dobrze tolerowane, nieznaczne dziatania niepozadane to: nudnosci, wysypka,
zmgczenie, niepokoj i nadwrazliwos¢ na §wiatto [Ng i in. 2017]. Kolejnym waznym zwigz-
kiem wplywajacym na nastrdj jest fenyloetyloamina, ktéra stanowi modulator neuro-
transmisji w mozgu i znajduje si¢ w r6znych tkankach ssakow. Ma ona zwiazek z wyzszymi
funkcjami poznawczymi, pamigcia, zapobiega rowniez schizofrenii, depresji, zaburzeniom
koncentracji i chorobie Parkinsona. Po spozyciu czekolady zaobserwowano wzrost fenylo-
etyloaminy, co wigzato si¢ z modulacjg nastroju i funkcji poznawczych [Dala-Paula i in.
2021]. Z drugiej strony wysokie jej dawki moga powodowa¢ migreny i wzrost ci$nienia u
0s0b wrazliwych [EFSA 2011]. W niektorych badaniach stwierdzono, ze dziatanie czeko-
lady moduluje ilo$¢ serotoniny [Aziz i in. 2011, Guillén-Casla i in. 2012].

Podsumowanie

Dieta ma istotny wptyw na zaburzenia depresyjne — nieprawidtowa moze powodo-
wac ich rozwoj, natomiast bogata w sktadniki bioaktywne o wlasciwos$ciach przeciwza-
palnych, moze wspomaga¢ farmakoterapi¢ przez zwigkszanie poziomu serotoniny i do-
paminy. W dietoterapii depresji nalezy uwzgledni¢ warzywa i owoce, a takze produkty
petnoziarniste, ktore tagodza stany zapalne. Nie nalezy pomija¢ wplywu gorzkiej czeko-
lady, kawy czy ziot, ktore rowniez majg pozytywne dziatanie. Dodatkowo prewencyjnie
wplywa odstawienie cukru i przetworzonych produktow, takich jak: fast food czy napoje
gazowane.

Nalezy podkresli¢, ze dieta powinna mie¢ dziatanie profilaktyczne lub wspomaga-
jace, nie nalezy traktowac jej jako alternatywe do leczenia juz wystgpujacej choroby.
Kazde watpliwosci dotyczace kondycji zdrowia psychicznego nalezy skonsultowac z le-
karzem psychiatra.
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Przyczyny i wielowymiarowe konsekwencje otylo$ci
Causes and multidimensional consequences of obesity

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) w 2016 r. ponad 1,9 mi-
liarda dorostych miato nadwage, w tym ponad 650 milionéw byto otytych [WHO 2021].
Oznacza to, ze obecnie blisko 1/3 §wiatowe]j populacji jest sklasyfikowana jako osoby
otyte lub z nadwaga [GBD 2015]. Jezeli trend przyrostu liczby 0séb z otytoscig utrzyma
sig, szacuje si¢, ze do 2050 r. bedzie to ok. 50% populacji [Chooi i in. 2018]. Nadwaga i
otylo$¢ sa gtownymi czynnikami ryzyka wielu chordb przewlektych, w tym cukrzycy,
chorob sercowo-naczyniowych i raka [Hruby i in. 2016]. Kiedy$ uwazane byty za pro-
blem tylko w krajach o wysokim dochodzie, jednak dramatycznie rozprzestrzeniaja
si¢ w regionach o dochodzie niskim i $rednim, szczegdlnie na obszarach wiejskich [Ma-
hase 2019].

Pigtno otytosci i zwigzana z nig dyskryminacja zostaly udokumentowane w wiegk-
szo$ci kluczowych obszaréw zycia cztowieka. Nadmierna masa ciata posrednio lub bez-
posrednio wptywa na stan zdrowia, dobrostan psychiczny, jako$¢ relacji interpersonal-
nych czy samooceng.

Przyczyny rozwoju otylosci

Otylos¢ jest chorobg charakteryzujacg si¢ nadmiernym nagromadzeniem tkanki
thuszczowej w organizmie, ktéra prowadzi do pogorszenia stanu zdrowia lub stwarza ta-
kie ryzyko. Oprocz zbyt wysokiego otluszczenia ciata do typowych objawdw otytosci
mozna zaliczy¢ m.in.: rozstepy, ginekomasti¢ w przypadku mezczyzn, ograniczong zdol-
no$¢ ruchu, przewlekly stan zapalny czy zaburzenia st¢zenia hormonow produkowanych
przez adipocyty. Wraz z wiekiem zwigksza si¢ nagromadzenie tkanki tluszczowej wisce-
ralnej (w obrebie jamy brzusznej), redystrybucja tluszczu do tkanki mig$niowej, nato-
miast ilo$¢ podskornej tkanki thuszczowej (m.in. z okolic brzucha, ud i tydek) zmniejsza
si¢ [Zamboni i in. 2005]. Nadmierna masa ciala wynikajaca z nadwagi i otytosci stala sig
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problemem globalnym, a najnowsze analizy trendéw pokazuja, ze liczba 0s6b z nadwaga
lub otyloscia stale si¢ zwigksza [Krzysztoszek i in. 2019].

Do klasyfikowania nadwagi i otylosci powszechnie stosowany jest wskaznik Body
Mass Index (BMI), wyrazajacy masg ciala (kg) podzielona przez wzrost (m) podniesiony
do kwadratu (kg/m?). WHO okre$la nadwage jako stan charakteryzujacy si¢ zakresem
wskaznika BMI migdzy 25,00 a 29,99 kg/m?, natomiast wyznacznikiem otyto$ci jest war-
to$¢ BMI wicksza lub réwna 30 kg/m? [WHO 1995]. BMI jest fatwe do oszacowania,
poniewaz nie wymaga uzycia specjalistycznej aparatury, a jedynie podstawowych danych
antropometrycznych. Poza indeksem masy ciata kluczowym wskaznikiem otytosci i nad-
wagi jest procentowa zawartos$¢ thuszczu w organizmie, gdzie punkty graniczne zgodnie
z rekomendacjami WHO wynosza >25% u mezezyzn i >35% u kobiet. Kolejnym istot-
nym parametrem antropometrycznym, na ktory nalezy zwroci¢ uwage, diagnozujac oty-
os¢, jest obwad talii. Jako wartosci odcigcia dla nadmiernego nagromadzenia tkanki
thuszczowej w okolicach brzucha uwaza si¢ wyniki >94 cm u me¢zczyzn oraz >80 cm u
kobiet, co charakteryzuje otylos¢ brzuszng ze zwigkszonym ryzykiem powiktan metabo-
licznych [WHO 2008].

Wedtug stanowiska WHO gtéwng przyczyng nadwagi i otyloSci jest brak roéwno-
wagi energetycznej migdzy spozywanymi i zuzywanymi kaloriami, spowodowany przez
zwigkszone spozycie wysokokalorycznej zywnosci bogatej w ttuszcz oraz spadek aktyw-
nosci fizycznej wynikajacy z nieaktywnego trybu zycia, siedzacej pracy, zmieniajacych
si¢ srodkéw transportu i postepujacej urbanizacji [WHO 2021]. Na podstawie badan na-
ukowych i1 obserwacji epidemiologicznych wykazano, Ze sg to dwa najbardziej istotne i
bezposrednie czynniki powodujace nadmierny przyrost masy ciata. Jednak otytos$¢ jest
chorobg wieloczynnikowa, w rozwoju ktorej udziat majg rowniez determinanty gene-
tyczne i Srodowiskowe.

Predyspozycje genetyczne dodatnio korelujace z ryzykiem wystapienia otytosci
zwykle powigzane s3 z innymi czynnikami wyzwalajacymi lub hamujacymi. Jako przy-
ktad moga postuzy¢ modyfikacje w ekspresji genu FTO, ktory odgrywa istotng role w
kontroli przyjmowania pokarmu, regulacji gospodarki energetycznej, rodzaju preferencji
zywieniowych czy akumulacji thuszczow w organizmie [Yeo 2012]. Niekorzystny wa-
riant genetyczny wskazuje na predyspozycje do wystgpienia otytosci i towarzyszacych
jej chordb przewlektych (np. choroba wiencowa, zawat serca, zaburzenia gospodarki we-
glowodanowej), jednak odpowiednia kompozycja diety moze ograniczy¢ wplyw tego wa-
riantu na wyzej wymienione schorzenia [Merrit i in. 2018].

Kolejnym z czynnikow, ktory moze wykazywac zwigzek z powstawaniem otytosci
jest modyfikacja sktadu mikrobioty jelitowej. Rdznice w sktadzie mikrobioty 0séb oty-
tych i szczuptych monitorowali Ley i in. [2006] Poczatkowa analiza wykazata, iz domi-
nujacy udzial mikrobioty 0sob z obu grup stanowily gatunki Bacteroides i Firmicutes,
przy czym u osob z nadmierng masa ciata grupy Bacterioides byto mniej, a Firicutes
wigcej w porownaniu z grupg kontrolng, ktdrg tworzyly osoby szczuple. Nastepstwem
stopniowej, rocznej redukcji masy ciata byt wzrost liczby Bacterioides i jednoczesny spa-
dek Firmicutes. Na podstawie uzyskanych wynikow wysnuto wniosek, iz otyto$¢ jest po-
wigzana ze sktadem mikrobioty jelitowej, co moze mie¢ potencjalne implikacje terapeu-
tyczne [Ley i in. 2006].

Podczas gdy odsetek otytych osob zwigksza si¢ we wszystkich grupach spoteczno-
ekonomicznych, w niektérych kregach problem ten jest bardziej nasilony niz w innych.
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Badania naukowe podkreslaja ztozono$¢ i zmiennos¢ w powiazaniu statusu spoleczno-
ekonomicznego i otytoéci. Analiza danych dla 67 krajow reprezentujgcych wszystkie re-
giony $wiata, ktora miata okresli¢ powigzania rozwoju gospodarczego, statusu spoteczno-
ekonomicznego i otylosci, wykazata, ze liczba osob otytych zwigksza si¢ wraz z rozwo-
jem gospodarczym narodow, ale jednoczesnie rozny jest status socjoekonomiczny zwia-
zany z otytoscig. W krajach o nizszych dochodach osoby z wyzszym statusem spoteczno-
ekonomicznym czgsciej sg otyte. I odwrotnie, w krajach o wysokim Produkcie Krajowym
Brutto (PKB) osoby z wyzszymi dochodami sg mniej narazone na wystapienie nadmier-
nej masy ciata [Pampel i in. 2012]. R6éznice w omawianym zagadnieniu uwidaczniajg si¢
takze w odniesieniu do ptci. Kobiety z wyzsza pozycja socjockonomiczna, majg nizsze
warto$ci BMI niz kobiety mniej zamozne, podczas gdy wyniki wérdod me¢zczyzn sa mniej
spojne. Jednym z mozliwych powodow takiego stanu rzeczy jest to, ze kobiety czgsto
maja wyobrazenia o wlasej masie ciala, ktore sg tatwiejsze do zrealizowania przy wyz-
szym dochodzie, natomiast dla m¢zczyzn takie idealy moga nie by¢ istotne. Inng mozliwa
przyczyna tej roznicy jest rodzaj pracy — mezczyzni o niskim statusie ekonomicznym
mogg by¢ bardziej aktywni fizycznie z uwagi na fizyczny rodzaj pracy zawodowej [Ne-
wton i in. 2017].

Szacuje si¢, ze blisko 55% globalnego wzrostu BMI wystepuje na obszarach wiej-
skich, a odsetek ten moze si¢ga¢ nawet 80% w krajach o niskim i srednim dochodzie
[Bixby i in. 2019]. Obszary wiejskie wiaza si¢ z 1,36 raza wigkszym prawdopodobien-
stwem wystgpienia otylo$ci w pordwnaniu z obszarami miejskimi, jednak wyzsze wy-
ksztatcenie, wigkszy dochdd gospodarstwa domowego oraz lepsze sasiedztwo zmniej-
szaja ryzyko wystapienia otytosci o 94% i sprawiaja, ze ta zaleznos¢ staje si¢ statystycz-
nie nieistotna [Wen i in. 2018]. Ludno$¢ z obszarow wiejskich zazwyczaj ma gorszy do-
step do obiektow sportowo-rekreacyjnych i centrow klinicznych, co moze mieé wpltyw
na zmniejszone praktykowanie profilaktycznych zachowan przeciw otytosci. Szczegdlnie
martwi fakt, ze coraz wigksza jest rowniez liczba dzieci z nadmierna masg ciata, co zna-
czaco zwigksza ryzyko wystapienia otytosci w wieku dorostym. Dodatkowo istnieje
zwigzek miedzy nadwagg i otytoscig w dziecinstwie czy wieku mtodzienczym, a zwigk-
szonym ryzykiem zardwno przedwczesnej zachorowalnosci, jak i $miertelnosci, zwtasz-
cza na choroby sercowo-naczyniowe [Reilly i Kelly 2010]. Niska $wiadomo$¢ zywie-
niowa, rozpowszechnianie wysokokalorycznej zywno$ci, ktore jest tania, w potaczeniu
z ograniczeniem aktywnosci fizycznej przyczynia si¢ do utrzymania dodatniego bilansu
energetycznego i zwigkszenia odsetka otylych dzieci na obszarach wiejskich [Dong
i in. 2019].

Wielowymiarowe konsekwencje nadmiernej masy ciala

Otylos¢ jest choroba, ktéra stanowi istotne zagrozenie dla zdrowia i Zycia. Stopien
otyto$ci jest dodatnio skorelowany z podwyzszonym wzglednym ryzykiem wystapienia
wielu chorob. Do najistotniejszych i najczestszych schorzen powodowanych przez oty-
o$¢ naleza te zwiazane z zaburzeniami uktadu sercowo-naczyniowego oraz zaburzenia
metaboliczne. W tabeli 1 przedstawiono stopien ryzyka wystepowania chordb u oséb oty-
tych w poréwnaniu z osobami szczuptymi.
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Tabela 1. Zdrowotne konsekwencje otytosci [Haslam i in. 2006]

Znacznie podwyzszone ryzyko (trzykrotnie wigksze ryzyko wzgledne)

Cukrzyca

Nadci$nienie t¢tnicze
Dyslipidemia

Dusznosé

Bezdech senny

Choroby pecherzyka zotciowego

Umiarkowanie podwyzszone ryzyko (dwu-, trzykrotnie wigksze ryzyko wzgledne)

Choroba wiencowa lub niewydolno$¢ serca
Choroba zwyrodnieniowa stawow (zwlaszcza kolan)
Hiperurykemia i dna moczanowa

Powikfania cigzy — np. stan przedrzucawkowy

Zwigkszone ryzyko (jedno-, dwukrotnie wicksze ryzyko wzgledne)

Nowotwor (wiele rodzajow u mezczyzn i kobiet)
Uposledzona ptodnosé/zespot policystycznych jajnikow
Zwigkszone ryzyko powiktan podczas znieczulenia
Wady ptodu wynikajace z otytosci matczyne;j

Zwigkszona wartos¢ energetyczna diety i niedobor aktywnosci fizycznej sa jednymi
z podstawowych czynnikow zwickszajacych prawdopodobienstwo przedwczesnej
$mierci. Wedhug dostepnych danych w 2017 r. otytos$¢ byta przyczyna $mierci blisko 4,72
miliona 0s6b na $§wiecie. To ponad 20-krotnie wigcej niz zgonéw w wyniku niedozywie-
nia biatkowo-energetycznego (gtodu) w tym samym roku [Ritchie 2018]. Konsekwencje
zdrowotne otytosci mogg dotyczy¢ wielu narzadow, uktadow i procesow w organizmie,
dlatego tez podstawowym celem leczenia tych chordb jest zmniejszenie ryzyka wystgpie-
nia schorzen wspoltowarzyszacych oraz poprawa zaburzen metabolicznych, czemu istot-
nie sprzyja redukcja masy ciata [Gajewska 2019].

Rozpowszechnienie otytosci znacznie obcigza krajowe budzety, zwlaszcza w sek-
torze zdrowia publicznego. W 2016 r. choroby przewlekte bedace skutkami otytosci i
nadwagi stanowity w Stanach Zjednoczonych 480,7 miliarda dolaréw bezposrednich
kosztow opieki zdrowotnej, a dodatkowe 1,24 biliona dolaré6w kosztéw posrednich spo-
wodowanych zmniejszona wydajnosciag ekonomiczng ludzi otylych. Catkowity koszt
chorob przewlektych spowodowanych otyloscig i nadwaga wynidst 1,72 biliona dolarow,
co odpowiada 9,3% PKB w Stanach Zjednoczonych w 2016 r. Otylos¢ jako czynnik ry-
zyka jest najistotniejsza determinanta powigzana z rozwojem choréb przewleklych, sta-
nowiaca 47,1% catkowitych kosztow leczenia tych schorzen w catych Stanach Zjedno-
czonych [Waters i Graf 2018]. Dane z Europy wskazuja, ze otyto$¢ kazdego roku gene-
ruje koszty rzedu 70 miliardéw euro, gléwnie poprzez zwigkszone wydatki na opieke
zdrowotng i nizszg efektywnos¢ pracy [Traill i in. 2013]. Uwaza si¢, ze w Europie $rednie
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wydatki na opieke zdrowotna dla osoby otylej sa 0 25% wyzsze niz dla osoby o prawi-
dlowej masie ciata [OECD 2010]. Istnieje pilna potrzeba dziatan na rzecz zdrowia pu-
blicznego, skierowanych na profilaktyke i wspomaganie leczenia otytosci, aby oszcze-
dzac¢ zasoby spoteczne.

Poza szeregiem negatywnych skutkoéw otylosci w wymiarze zdrowotnym i ekonomicz-
nym, warto nadmieni¢, iz nadmierna masa ciala utrudnia zycie spoteczne i moze by¢ powia-
zana z zaburzeniami psychicznymi. Wykazano, ze mi¢dzy dorostymi osobami z nadmierna,
a tymi z prawidlowa masa ciala istniejg réznice w jakosci relacji z partnerami zyciowymi,
przyjaciotmi i wspotpracownikami [Carr i Friedman 2006]. Osoby otyle czesciej niz jed-
nostki szczuple sa przedmiotem dyskryminacji ze strony sprzedawcow [King i in. 2006],
pracodawcy postrzegaja je jako osoby o nizszych kwalifikacjach [Roehling 1999], a personel
medyczny uwaza ich za bardziej ucigzliwych pacjentow [Hebl i Xu 2001]. W kontekscie
zdrowia psychicznego wydaje sie¢, ze otylos¢ jest zwigzana ze zwigkszonym odsetkiem za-
burzen psychicznych, zwlaszcza zaburzen Igkowych zardwno wsrod kobiet, jak i mezczyzn
[Becker i in. 2001, Hach i in. 2007]. Dodatkowo dowody naukowe ktada nacisk na zwiek-
szajace si¢ ryzyko niskiej samooceny, zaburzen nastroju, zaburzen motywacji, probleméw z
jedzeniem, upos$ledzonego obrazu ciata, probleméw z komunikacjg interpersonalng u oséb
otytych, co bezposrednio lub posrednio pogarsza jakos$¢ zycia [Rajtan i Menon 2017]. Przy
czym w $wietle obecnej wiedzy nie do konca wiadomo, czy rozwdj zaburzen psychicznych
jest przyczyna czy skutkiem nadmiernej masy ciata. Nie wyklucza si¢, ze zalezno$¢ ta moze
mie¢ charakter dwukierunkowy [Luszczynska 2007].

Cele leczenia dietetycznego otylosci u dorostych

Sposrod osob, ktore dieta zredukowaty masg ciala, jedynie 20% potrafi utrzymac
uzyskany efekt przynajmniej przez kolejny rok [Wing i Phelan 2005]. Z tego wzgledu
warto szuka¢ skutecznych rozwigzan, ktore pomoga w dlugoterminowym zarzadzaniu
masg ciata po zakonczonej dietoterapii. Celem praktycznym dietetycznego leczenia oty-
tosci jest uzyskanie i dlugoterminowe (min. dwa lata) utrzymanie masy ciata zmniejszo-
nej 0 5-10% w odniesieniu do masy poczatkowej. Osiagniecie takiego rezultatu pocigga
za sobg szereg korzysci zdrowotnych, do ktorych zalicza si¢ m.in.: redukcje o ok. 10 mm
Hg ci$nienia krwi, redukcje o 10% cholesterolu catkowitego czy zmniejszenie o 20%
ogolnej $miertelnosci [Haslam i in. 2006, Gajewska 2019]. Jak wykazali Foster i in.
[1997] taki efekt nie bylby satysfakcjonujacy dla otylych pacjentéow, gdyz ich $rednie
wyobrazenia na temat zadanej utraty masy ciala oscyluja w granicach —38,4%, co czgsto
nie jest mozliwe do osiagnigcia. Dlatego warto zwraca¢ uwage, iz nawet niewielka re-
dukcja masy ciala niesie za sobg pozytywne skutki zdrowotne.

U pacjentéw z grupy wysokiego ryzyka chordb uktadu krazenia zmniejszenie
i utrzymanie masy ciata o 3—5% przynosi istotng poprawe wskaznikow gospodarki lipi-
dowej i weglowodanowej [Gajewska 2019].
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Podsumowanie

Otytosc¢ 1 jej skutki w réznych wymiarach zycia nalezy uzna¢ za jeden z najwaz-
niejszych obecnie priorytetow zdrowia publicznego. Istnieje potrzeba opracowania kom-
pleksowych strategii leczenia, zapobiegania i kontroli tej epidemii.
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Stosowanie zywnosci jako formy nagradzania i/lub karania dzieci
w wieku przedszkolnym

Using food as a form of reward and/or punishment children of pre-school age

Jednym z najczgéciej popetnianych przez rodzicéw i/lub opiekundéw bledem jest
wychowywanie dziecka poprzez system nagrod i kar w formie jedzenia. Mimo Ze forma
ta jest skuteczna, z pewnoscia nie stanowi wlasciwej metody wychowawczej. Przez sys-
tem nagrod i kar dziecko utozsamia konkretne emocje, w tym przypadku z produktami
zywnos$ciowymi. Zapoczatkowuje to tzw. ,,jedzenie emocjonalne”, przez ktore dziecko w
zyciu dorostym pod wplywem konkretnych uczu¢ moze si¢gac po jedzenie. Zachowania
takie sa podswiadomie glgboko zakorzenione i moga nies¢ ze soba negatywne konse-
kwencje.

Z pedagogicznego punktu widzenia nagroda i kara stosowana wobec dziecka w spo-
sob prawidlowy, z towarzyszaca im refleksja i badaniem przyczyn danego zachowania
dziecka, skutkuja osiagni¢ciem zamierzonych celéw wychowawczych. Kara musi by¢ lo-
giczna i rbwnomierna z wystgpkiem dziecka. Istnieje wiele bardziej skutecznych form
nagradzania niz jedzenie, ktore bez watpienia jest ztym wyborem. W zamian za to dziecko
mozna nagrodzi¢ pochwatla stowng badz wspdlnym spedzaniem czasu na czynnos$ciach
lubianych przez dziecko.

Zard6wno negatywne, jak i pozytywne emocje wptywaja na wybor okreslonych po-
karméw w roznych warunkach [Glibowski i Misztal 2016]. Przyktadowo odpowiadaja za
lubienie lub nielubienie pewnych produktéw spozywczych, np. czekolady [Kwiatkowska
iin. 2017].

Cel i hipotezy badawcze

Celem pracy bylo zbadanie opinii rodzicow dzieci w wieku przedszkolnym (do 6.
roku zycia) na temat stosowania roznych rodzajow zywnosci jako formy dyscyplinowa-
nia dzieci (kary i/lub nagrody). Zapytano takze o to, czy respondenci zetkneli si¢ z takimi
zachowaniami w stosunku do siebie lub stosowali je u wiasnych dzieci.

Zatozono dwie hipotezy badawcze:

— rodzice z wyksztalceniem wyzszym z racji wickszej ogélnej wiedzy na temat zy-
wienia beda rzadziej stosowali zywnos$¢ jako nagrode i/lub kare;

— rodzice, ktorzy jako dzieci byli nagradzani i/lub karani jedzeniem, wobec swoich
dzieci réwniez beda stosowali taka metode wychowawcza.

! Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie, Wydziat Nauk o Zwierzetach i Biogospodarki, karo-
lina.jachimowicz@up.lublin.pl

29


mailto:karolina.jachimowicz@up.lublin.pl
mailto:karolina.jachimowicz@up.lublin.pl
https://orcid.org/0000-0001-7540-813X
https://orcid.org/0000-0002-1506-5400

Materialy i metody

Badania zostaly przeprowadzone metoda ankietowa w 2020 r. W anonimowej an-
kiecie udziat wzigto 225 rodzicoéw dzieci do lat 6. Autorski kwestionariusz ankiety sktadat
si¢ z 30 pytan. Kwestionariusz zostat podzielony na dwa bloki tematyczne: zywnosc¢ jako
nagroda oraz zywno$¢ jako kara. Wigkszo$¢ pytan miato forme¢ zamknigta, ankieta za-
wierala jedynie dwa pytania otwarte wymagajace krotkiej odpowiedzi (wzrost oraz masa
ciata dziecka). W ankiecie pytano o postaci, w jakich przyznawana jest nagroda i/lub kara,
o sytuacje, w jakich rodzic stosuje zywno$¢ jako nagrode i/lub kare oraz jak czgsto to
robi. W ankiecie pytano rowniez, czy rodzic uwaza, ze stosowanie nagrody i/lub kary jest
prawidlowe, oraz jakie sa spodziewane skutki tej metody wychowawczej w sposobie od-
zywiania si¢ dziecka w wieku dorostym.

Na podstawie otrzymanych danych antropometrycznych dzieci wyliczono ich
wspotczynnik BMI. Otrzymane wyniki zinterpretowano na podstawie siatek centylowych
[Bilewicz-Wyrozumska i in. 2015].

Wykresy przedstawiajace wyniki przygotowano w programie Microsoft Excel.
Z wykorzystaniem programu Statistica 13.1. oceniono rdéznice istotne Statystycznie
(P <0,05), stosujac test Duncana.

Wyniki i dyskusja

Charakterystyka badanej populacji rodzicow oraz dzieci

W wigkszosci odpowiedzi na pytania udzielity matki (81%). Najwickszy odsetek
ankietowanych stanowili rodzice w przedziale wiekowym 26-35 lat (38%). Zdecydowana
wigkszo$¢ 0sob (84%) miata wyksztalcenie wyzsze (ryc. 1).

2%
6% m podstawowe
B $rednie
u zawodowe
84% wyzsze

Ryc. 1. Wyksztatcenie rodzica

Wisréd dzieci bedacych przedmiotem ankiety wiecej byto chtopcow (52%). Rozktad
wieku dzieci zostal przedstawiony na rycinie 2. Na podstawie otrzymanych pomiaroéw
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antropometrycznych dzieci wyliczono wspotczynniki BMI i naniesiono je na siatki cen-
tylowe odpowiednie dla pici. Wigkszo$¢ dzieci (59%) miata prawidtowa mase ciata. Po-
zostate dzieci charakteryzowaly si¢ niedowaga (28%), nadwaga (10%) oraz nieliczni oty-
loscia (3%).

27% m2lata m3lata

m 4 lata 5 lat

6 lat
21%

Ryc. 2. Wiek dzieci

Zywnos$¢ jako nagroda

Wsrod ankietowanych rodzicow 75% zadeklarowato, iz nie stosuje zywnosci jako
nagrody dla swojego dziecka. Na pytanie ,,Czy inne osoby w Pana/Pani rodzinie stosuja
zywnos¢ jako nagrode dla dziecka” wigkszos¢ (65%) odpowiedziata ,,nie”, 18% odpo-
wiedziato twierdzaco, natomiast az 17% rodzicow nie wiedzialo, czy kto$ z ich bliskich
nagradza dziecko jedzeniem. Najczestszym produktem zywno$ciowym stosowanym
przez rodzicow do nagradzania dziecka za jego zachowanie byta czekolada oraz obietnica
wyjscia na lody. Najmniej rodzicow nagradzato dziecko owocem, wyj$ciem do restaura-
cji oraz przyrzadzeniem na obiad ulubionej potrawy dziecka. Szczegdélowe odpowiedzi
zostaty przedstawione na rycinie 3. W badaniu ankietowym przeprowadzonym przez Ra-
sinska i Glowacka-Rebate [2013] najczesciej stosowang nagroda zywieniowg rowniez
byta czekolada (52,3%) oraz lody (29,5%). Cytowane autorki zwracaja uwage, ze rodzice
nie powinni traktowaé stodyczy jako nagrody, poniewaz moze to doprowadzi¢ do wy-
tworzenia nieprawidtowych nawykéw zywieniowych. Bardzo czesto rodzice pocieszaja
dzieci stodyczami, kiedy te zmagajg si¢ z trudno$ciami. Prowadzi to do prze§wiadczenia,
ze stodycze wyeliminujg nieprzyjemne uczucia i nalezy si¢gac¢ po nie w trudnych chwi-
lach [Puhl i Schwartz 2003].

W pytaniu ,,W jakich sytuacjach stosuje Pan/Pani zywnos$¢ jako nagrode” wsrod
0s6b stosujacych taka forme wychowawcza liczba odpowiedzi byta do siebie zblizona —
33% rodzicow przez nagrod¢ naklaniato dziecko do zjedzenia positku, 31% nagradzato
w ten sposob samodzielnos¢ dziecka w codziennych czynnos$ciach, a 36% premiowato w
ten sposob sprzatanie zabawek. Brak wyraznego zréznicowania w odpowiedziach moze
$wiadczy¢ o tym ze rodzic, ktory nagradza dziecko jedzeniem, chcac wyegzekwowac od
niego pewne zachowania, jednoczes$nie napotykajac przy tym opor z jego strony, bedzie
stosowat taka form¢ wychowawcza w wielu roznych sytuacjach dnia codziennego. We-
dhug Rasinskiej i Gtowackiej-Rebaty [2013] najczgsciej dzieci s nagradzane stodyczami
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za dobre oceny (36,4%) oraz wlasciwe zachowanie (34,1%). Jednak takie zachowania
prowadzg do odwrotnych skutkow, wzmacniajgc tym samym u dziecka pozytywne zna-
czenie niskogatunkowej zywnosci [Puhl i Schwartz 2003].

2%
5%
° ¥ m cukierek

m czekolada

m batonik
19%
owoc

deser mleczny
12% wyjscie na lody
wyj$cie na obiad do restauracji

7% . . Lo
przyrzadzenie na obiad ulubione;j

potrawy dziecka

Ryc. 3. Najczgéciej stosowane nagrody

Czestotliwo$¢ stosowania jedzenia jako formy nagradzania dziecka byta zréznico-
wana (ryc. 4). Najczesciej rodzice, ktdrych to zagadnienie dotyczyto deklarowali, ze na-
gradzaja swoje dzieci zywnoscig kilka razy w tygodniu. W badaniu Rasinskiej i Gtowac-
kiej-Rebaty [2013] ankietowani odpowiadali, Ze stosuja nagrody wobec dzieci do$¢ cze-
sto (36,4%) oraz czesto (27,3%).

H codziennie

m kilka razy w tygodniu

mraz w tygodniu

kilka razy w miesiacu

Ryec. 4. Czestotliwo$¢ nagradzania dziecka zywno$cia
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Zdecydowana wigkszo$¢ rodzicow (75%) twierdzita, iz stosowanie zywnosci jako
nagrody dla dziecka jest nieprawidtowe. Mimo to 90% z nich stosowalo taka form¢ wy-
chowawczg, poniewaz jest ona skuteczna i dzigki niej osiggaja swoje cele. Wedtug pozo-
statych rodzicow nagradzanie byto nieskuteczne lub niezauwazalne (po 5% odpowiedzi).
Nagroda czgsto stanowi jedyng skuteczng form¢ wychowawczg. Glownie sprawdza
si¢ W przypadku matych dzieci, z ktoérymi rodzice maja problemy wychowawcze
[Fraczek 2014].

Na pytanie ,,Jakie skutki przynosi nagradzanie dziecka?” rodzice stosujacy t¢ forme
dyscyplinowania odpowiadali w zréznicowany sposob. Cz¢$¢ z nich zaznaczyta jedynie
pozytywne skutki nagradzania, a druga czg¢s¢ rodzicow twierdzita, ze skutki moga by¢
zarowno pozytywne, jak 1 negatywne. W konsekwencji wigcej rodzicow uwazato, iz na-
gradzanie daje pozytywne skutki (53%). Wedtug Kluz [2011] nagradzanie dziecka ma
wigcej pozytywnych skutkow niz karanie. Badania Puhl i Schwartz [2003] wykazaly, ze
podanie dziecku w nagrod¢ deseru jest skuteczng metoda zachgcania go do probowania
nowych produktéw zywno$ciowych. Ponadto stwierdzono, ze dzieci chetniej wybieraja
pokarm, ktory zostat wykorzystany wczesniej jako nagroda.

Rodzice nienagradzajacy dzieci jedzeniem uwazali, Ze nagradzanie mogtoby mie¢
W przysztoéci negatywne skutki w ich sposobie odzywiania, objawiajace si¢ m.in. nad-
mierng masg ciata badz zaburzeniami odzywiania. Wedlug 19% rodzicow pochwalaja-
cych t¢ forme¢ nagradzania nie ma ona negatywnych skutkow. Stosowanie zywnosci jako
nagrody i/lub kary w celach kontrolowania zachowania dziecka moze prowadzi¢ do pro-
blemoéw z przystosowaniem si¢ do prawidtowych zachowan zywieniowych w zyciu do-
rostym. Badania méwia, iz w przypadku mlodziezy cierpigcej na zaburzenia odzywiania
w tym na bulimig, stosowana byta wcze$niej zywnos¢ jako nagroda za dobre zachowanie
i sukcesy [Puhl i Schwartz 2003]. Czeéciej zywnos¢ jako nagrode wykorzystujg autory-
tatywni rodzice, sktonni do tego, zeby regulowa¢ emocje dzieci oraz ilos¢ i jako$¢ spo-
zywanego przez nie pokarmu w celu kontrolowania masy ciata [Van der Horst i Sled-
dens 2017].

Zywnos¢ jako kara

Struktura odpowiedzi na pytanie ,,Czy stosuje Pan/Pani zywno$¢ jako karg dla swo-
jego dziecka?” byta identyczna jak w pytaniu o stosowanie zywnosci jako nagrody.
Znaczna wiekszo$¢ ankietowanych odpowiedziata, iz tego nie robi (76%), natomiast po-
zostali stosowali zywno$¢ jako kare. Brak duzego zréznicowania w odpowiedziach wska-
zuje, iz rodzic, ktory wykorzystuje zywnos$é jako forme¢ wychowawcza, stosuje ja zwykle
zardbwno jako nagrode, jak i kare. W badaniu przeprowadzonym przez Kowolika [2011]
62,5% ankietowanych przyznalo, ze stosuje nagrody jako srodki wychowawcze dzieci,
natomiast zaledwie 12,5% stosowato kary.

Na pytanie ,,Czy inne osoby w Pana/Pani rodzinie stosujg zywnos$¢ jako kare dla
dziecka” ankietowani réwniez udzielili bardzo zblizonych odpowiedzi w pordwnaniu
Z pytaniem o nagradzanie dziecka zywnos$cig. Wigkszo$¢ (66%) odpowiedziala ,,nie”, na-
tomiast po 17% rodzicéw odpowiedziato twierdzaco badz nie wiedziato, czy kto$ z ich
bliskich karze dziecko jedzeniem. W$rdd osob stosujacych dyscyplinowanie dzieci za
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pomocy jedzenia wigkszo$¢ rodzicow jako karg praktykowata niepodanie dziecku pro-
duktu zywnosciowego (61%). Mniejsza czg$¢ rodzicOw nie zgadzala si¢ na wyjscia do
restauracji (39%).

W pytaniu ,,W jakich sytuacjach stosuje Pan/Pani zywno$¢ jako kare dla swojego
dziecka” stosunek odpowiedzi byt do siebie zblizony, podobnie jak w pytaniu w czgsci
ankiety o nagradzaniu. Odsetek 38% ankietowanych rodzicow karat swoje dzieci za brak
postuszenstwa, 32% za nieuprzatnigcie zabawek, za$ 31% za niezjedzenie calej porcji
obiadu.

Ponad potowa ankietowanych karata swoje dzieci wykorzystujac zywnos¢ kilka
razy w tygodniu (58%), co przedstawia rycina 5. Opinia oraz wiedza rodzicow na temat
prawidlowosci stosowania zywnosci jako kary byta taka sama, jak w stosunku do stoso-
wania zywnosci jako nagrody. Zdecydowanie wigkszo$¢ rodzicow (75%) uwazata, iz sto-
sowanie zywnosci jako kary dla dziecka jest nieprawidtowe, natomiast 9% ankietowa-
nych uwazato wprost przeciwnie. Reszta rodzicow (16%) nie miata zdania, badz wiedzy
na ten temat. Zdaniem Kluz [2011] umiej¢tnie stosowana kara powoduje osiggnigcie doj-
rzatej osobowosci u dziecka oraz uczy postaw moralnych. Kara ma za zadanie elimino-
wanie niewlasciwych zachowan, natomiast nagrode stosuje si¢ po to, zeby prawidlowe
zachowania utrwalaty sig.

m codziennie
m kilka razy w tygodniu
2% mraz w tygodniu

kilka razy w miesiacu

Ryec. 5. Czestotliwos¢ karania dziecka zywnoscia

W przypadku karania skutecznos$¢ byta rownie wysoka jak w nagradzaniu dziecka
jedzeniem. W$rod osob stosujacych zywnosc¢ jako sposob dyscyplinowania az 91% przy-
znalo, ze taka forma wychowawcza przynosi pozadane efekty w zachowaniu dziecka.
Pozostali rodzice nie odnotowali Zadnych zmian badz udzielili odpowiedzi “nie wiem”.

Na pytanie ,,Jakie skutki przynosi karanie dziecka” schemat odpowiedzi rodzicow
byt przyblizony do odpowiedzi dotyczacych skutkéw nagradzania dziecka jedzeniem.
Z uwagi na wigkszy odsetek rodzicow stosujgcych zywnos¢ jako nagrode okazato sie, ze
54% ankietowanych uwazalo, ze karanie przynosi negatywne skutki. Do niekorzystnych
skutkéw karania zalicza si¢ utrate zaufania, zmeczenie psychiczne oraz napigcie wywo-
fane lgkiem [Fraczek 2014].

Rodzice niekarzacy dzieci jedzeniem uwazali, ze karanie mogtoby mie¢ w przy-
sztosci negatywne skutki w ich sposobie odzywiania. W przypadku rodzicow pochwala-
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jacych t¢ form¢ wychowawcza ponad 20% uznato, Ze nie ma negatywnych skutkow ka-
rania. Od wielu lat badania pokazuja, iz dzieci, ktore byty nagradzane i/lub karane zyw-
noscia, maja wigksze sktonnosci do objadania si¢ lub wprost przeciwnie — do stosowania
restrykcyjnej diety [Puhl i Schwartz 2003]. Wiele wynikow badan potwierdza, ze dzieci
takie wykazujg rowniez zaburzenia emocjonalne oraz zwigzane z frustracjg problemy
Z uczeniem si¢ [Fedewa i1 Davis 2015]. Co wigcej Vandeweghe i in. [2016] stwierdzili,
ze unikanie przez mate dzieci niektorych potraw, a nawet jedzenia w ogodle, moze by¢
konsekwencja stosowania przez ich opiekundéw zywnosci jako kary, natomiast nadmierne
jedzenie niektorych pokarmow moze by¢ zwigzane z tym, ze sa one stosowane jako
nagroda.

W badaniach wtasnych zdecydowana wigkszo$¢ rodzicow (72%) uwazata, ze dzieci
moga naby¢ prawidlowe nawyki zywieniowe oraz wychowawcze bez koniecznosci sto-
sowania nagrod i kar. Glownie byli to rodzice nie stosujacy tej formy dyscyplinowania
wobec wiasnych dzieci. OdpowiedzZ ,nie” (13%) zaznaczali gtdéwnie rodzice stosujacy
system nagrod i kar. Wynika¢ to moze ze skutecznosci nagrdod i kar oraz braku efektow
w przypadku zastosowania innych metod wychowawczych. Natomiast 15% ankietowa-
nych odpowiedziato ,,nic wiem”. Cz¢$¢ t¢ stanowili rodzice zarowno stosujacy nagrody
i kary, jak i ci, ktorzy tego nie robili.

Wigkszo$¢ ankietowanych rodzicow (58%) nie byta ani nagradzana, ani karana je-
dzeniem w dziecinstwie (ryc 6). W pozostatych odpowiedziach nie ma znaczacej roznicy,
C0 potwierdza wcze$niej zaobserwowang korelacje, tj. jezeli rodzic stosuje zywnos$é w
celach wychowawczych, wykorzystuje ja zard6wno do nagradzania, jak i ukarania
dziecka.

nie dotyczy 58% _

bylem/am karany/a 35% -

bylem/am nagradzany/a 40% |

0% 20% 40% 60% 80%

Ryc. 6. Nagradzanie/karanie oso6b ankietowanych w dziecinstwie

Analiza hipotez badawczych

Zbadano wczesniej zatozona hipotezg¢ pierwsza mowiaca, iz osoby z wyksztatce-
niem wyzszym beda rzadziej stosowaly zywno$¢ jako nagrode lub kar¢. Wyniki przed-
stawiono w tabeli 1. Wigkszo$¢ 0sob z wyksztatceniem wyzszym (64%; p < 0,05) zade-
klarowata, iz nie stosuje zywnosci jako formy dyscyplinowania swojego dziecka, co po-
twierdza stuszno$¢ hipotezy pierwsze;j.
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Tabela 1. Zaleznos¢ migdzy wyksztalceniem rodzica, a stosowaniem przez niego zywnosci jako
formy nagrody i/lub kary

: Czy stosuje Pan/i Odpowiedzi
Wyksztatcenie Liczba zywno$¢ jako na-
ankietowanych grode i/lub karg? | liczbowe | procentowe
tak 45 20%"
Wyzsze 189 .
nie 144 64%?
tak 2%
Zawodowe 14 .
nie 4%°
. . tak 8 4%°
Srednie 18 .
nie 10 4%¢°
tak 0%
Podstawowe 4 .
nie 4 2%

ab.cd ro7nice statystycznie istotne, p < 0,05 (test Duncana)

Aby zbada¢ hipoteze druga, krora zaktadala, ze osoby doroste nagradzane i/lub ka-
rane jedzeniem w dziecinstwie wobec swoich dzieci rowniez b¢dg stosowaly taka metode
wychowawcza, przeanalizowano otrzymane informacje i przedstawiono je w tabeli 2.
Analiza statystyczna wykazata, ze rodzice nagradzani i/lub karani w dziecinstwie jedze-
niem w 22% (p < 0,05) nie stosowali tej samej metody wychowawczej wobec swoich
dzieci. Jednakze bardzo podobna ilo$¢ (20%, p < 0,05) rodzicow nagradzanych i/lub ka-
ranych przyznalo, Ze stosuja zywnos$¢ w tej formie. Uzyskane wyniki wykazaty zatem, ze
na stosowanie tej formy dyscyplinowania dzieci nie wplywajg istotnie (p < 0,05) do-
$wiadczenia rodzicow z dziecinstwa, co nie potwierdza postawionej hipotezy. Z analizy
wynika natomiast, iz zdecydowana wigkszo$¢ rodzicow (52%, p < 0,05) nie stosowala
zywnosci jako formy wychowawczej wobec swoich dzieci i rowniez sami w latach dzie-
cinstwa nie byli w ten sposob dyscyplinowani. Nieliczni (6%, p < 0,05) zadeklarowali,
Ze stosuja zywnos$¢ jako forme nagradzania i/lub karania dzieci, mimo ze wobec nich nie
stosowano takiej formy.

Tabela 2. Czy osoby doroste w przesztosci jako dziecko nagradzane i/lub karane jedzeniem,
wobec swoich dzieci stosuja taka metod¢ wychowawcza?

. . Czy rodzic byt jako .
Czy rodz[g stosuje dziecko nagradzany Odpowiedzi
zywnos$¢ jako .
nagrode i/lub karg? I./ lub ka:lrany liczb i
: jedzeniem? iczbowe procentowe
tak 44 20%"
tak .
nie 14 6%°
. tak 50 22%"
nie .
nie 117 52%:?2

b.¢ ro7nice statystycznie istotne, p < 0,05 (test Duncana)
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Podsumowanie

Powyzsze badanie wykazato, ze:

— wigkszos¢ respondentéw przyznala, ze stosowanie zywnosci jako formy wycho-
wawcze] dziecka jest nieprawidlowe,

— wyksztalcenie bylo czynnikiem wptywajacym na czgstotliwos$¢ stosowania zyw-
nosci jako formy dyscyplinowania dzieci. Osoby z wyksztalceniem wyzszym rzadziej
stosowaly zywno$¢ jako forme nagradzania i/lub karania dzieci,

— wigkszo$¢ 0sob dorostych nagradzanych i/lub karanych za pomoca zywnosci
w dziecinstwie nie stosowato wobec swoich dzieci tej samej metody wychowawczej,

— konieczne jest, aby skutecznie u§wiadamia¢ zaréwno rodzicow, jak i rodziny
dzieci, ze wszelkie dodatkowe funkcje, ktore pelni konsumpcja zywnosci, w tym zwig-
zane z uzywaniem zywnosci jako nagrody za dobre zachowanie i osiggni¢cia oraz kary
za brak postuszenstwa, przyczyniaja si¢ do zwickszonej konsumpcji produktow spozyw-
czych, co prowadzi do wielu negatywnych skutkéw, zardéwno dla zdrowia psychicznego,
jak i fizycznego dzieci w zyciu dorostym.
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Anna Janczuk®?!

Przyczyny zaniechania karmienia piersia
Reasons for breastfeeding termination

Karmienie piersig przynosi wiele korzysci zdrowotnych i ekonomicznych. Wy-
laczne karmienie piersig oznacza, ze dziecko przez pierwszych sze$¢ miesigcy zycia
(m.z.) otrzymuje tylko mleko matki. Nie s3 mu podawane inne ptyny [Laksono i in. 2021].
Mleko kobiecie dostarcza dziecku wszystkich niezbednych sktadnikow odzywczych
[Laksono i in. 2021, Nguyen i in. 2021]. Wyjatek stanowi jedynie witamina D [Francis i
in. 2021]. Mleko matki jest bogate w przeciwciata, ktore chronia mlody organizm przed
infekcjami. Dodatkowo u dzieci karmionych piersig wystgpuje mniejsza §miertelno$¢ w
poczatkowym okresie zycia, zmniejszone ryzyko alergii, otylosci, ale rowniez wickszy
iloraz inteligencji w wieku pozniejszym. Korzysci ze strony matki to m.in. ograniczenie
wystepowania depresji poporodowej, otylosci, ryzyka zachorowania na raka jajnika,
piersi czy cukrzycy typu Il [Laksono i in. 2021, Nguyen i in. 2021]. Swiatowa Organiza-
cja Zdrowia (WHO) zaleca, aby dziecko bylo karmione wytacznie piersig do 6. m.z., po
tym czasie nalezy wprowadza¢ pokarmy uzupetniajace i kontynuowa¢ karmienie piersia.

Karmienie naturalne rozpoczyna zwykle ponad 90% matek, niestety z wielu powo-
dow stopniowo rezygnuja z tego sposobu zywienia. Kluczem do rozwigzania tego pro-
blemu jest dostep do wykwalifikowanej pomocy, ktdra pomoze mtodym kobietom w roz-
wijaniu prawidlowych praktyk karmienia oraz udzieli niezbednych porad, gdy pojawia
si¢ problemy laktacyjne [Francis i in. 2021]. Do najczgstszych przyczyn rezygnacji przez
matki z karmienia piersig zalicza si¢ zbyt niski przyrost masy ciata niemowlat, chorobg
matki, konieczno§¢ zazywania lekarstw, wysilek zwigzany z koniecznoscig odciggania
mleka, niewystarczajaca podaz mleka, bol sutkow i piersi [Odom i in. 2013, Morrison i
in. 2019]. Najlepsze efekty w radzeniu sobie z problemami laktacyjnymi przynosi pota-
czenie porady kompetentnych 0s6b (doradcoéw laktacyjnych) i udziatu w grupie wsparcia
matek karmigcych [Rodriguez-Gallego i in. 2021]. Szybciej z karmienia piersia rezygnuja
matki, ktorych dzieci byly niechciang cigza, urodzity si¢ przez cesarskie cigcie oraz te,
ktore rzadziej otrzymywaty wsparcie spoteczne. Wsparcie ze strony partnera czy rodziny
jest istotnym elementem, ktory wydtuza okres karmienia piersia [Faghani 2019]. Bardzo
wazne jest rowniez, zeby dziecko po porodzie mozliwie szybko zostato przystawione do
piersi. Uwaza si¢, powinnno to by¢ nie pdzniej niz po godzinie. Praktyka ta zwigksza
powodzenie prawidtowego rozpoczecia karmienia piersig [Cadwell 2007, DiGirolamo
i in. 2008].

L Uniwersytet Przyrodniczy w Lublinie, Instytut Oceny Jako$ci i Przetworstwa Produktow
Zwierzgcych, annajanczuk44@gmail.com
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Celem pracy bylo przeprowadzenie badania ankietowego ukierunkowanego na po-
znanie aktualnego stanu wiedzy o korzysciach wynikajacych z karmienia naturalnego
oraz przyczyn wczesniejszego zaprzestania karmienia piersia.

Materialy i metody

Badanie ankietowe przeprowadzone zostato w grupie 132 kobiet w wieku do 35 lat,
ktoére posiadaly dziecko do 2. roku zycia (r.z.). Udzial w badaniu byt dobrowolny oraz
anonimowy. Do jego przeprowadzenia wykorzystano platforme internetowa, a respon-
dentki pozyskane zostaty przy wykorzystaniu portalu spotecznosciowego. Kwestiona-
riusz ankiety sktadat si¢ z 17 pytan zamknigtych. Arkusz zawieral metryczke, a takze
pytania dotyczace sposobu karmienia niemowlat, okresu karmienia piersia, jak tez powo-
dow rezygnacji z karmienia naturalnego.

Wyniki

Ankieta zostata wypelniona przez 132 respondentki, z ktorych 64% miato 25-35
lat, a 24% — 18-24 lata. Najwiecej ankietowanych kobiet zamieszkiwato wie$ (31%),
nastepnie miasta: od 50 do 200 tys. mieszkancow (29%), do 50 tys. mieszkancow (23%),
powyzej 200 tys. mieszkancow (17%). Dominujgca cze$é respondentek miata wyksztat-
cenie wyzsze (61%), mniejsza czes¢ wyksztatcenie Srednie (30%). Na dalszym miejscu
plasowaty si¢ kobiety o wyksztatceniu zawodowym oraz podstawowym. Wickszo$¢ ma-
tek, bo az 62%, urodzito dziecko sitami natury, a pozostate 38% przez cesarskie cigcie.
Powyzej 3500 g wazyto 49% noworodkow, natomiast 48% migdzy 2500 a 3500 g. Tylko
3% dzieci wazyto mniej niz 2500 g. W momencie badania ankietowego 36% dzieci miato
od 19 do 24 miesiecy, kolejne 33% to dzieci miedzy 13. a 18. m.z, 14% miato 7-12 mie-
sigey, 11% od 4 do 6 miesigcy, a najmniej liczng grupe stanowity dzieci w przedziale od
1 do 3 m.z. (7%). Prawie wszystkie respondentki (97%) rozpoczety karmienie piersig po
porodzie. Tylko 3% zapytanych kobiet nie rozpoczeto karmienia naturalnego.

Na rycinie 1 przedstawiono odpowiedzi na pytanie, do jakiego wieku dziecko byto
karmione piersig. Najwigksza liczba kobiet (24%) karmita dziecko piersig do 2.—3. mie-
sigca po porodzie. Drugie miejsce zajety respondentki, ktore karmity piersiag powyzej
1. r.z. dziecka. Na trzecim miejscu uplasowatly si¢ ankietowane, ktore tylko przez pierw-
szy miesigc karmity naturalnie.

Kolejne pytanie dotyczyto dodatkowego stosowania mieszanek mlekozastepczych
podczas karmienia piersig. Okazuje si¢, ze az 58% respondentek postepowato w prawi-
dtowy sposob podczas karmienia i nie podawato dzieciom tego typu produktéw. Pozo-
state 42% matek dokarmiato dzieci mieszankami mlekozastepczymi.

Zestawienie odpowiedzi na najwazniejsze pytanie — o powdd rezygnacji z karmie-
nia piersig — przedstawiono na rycinie 2. Najczestszg przyczyng wskazywang przez ko-
biety byta niech¢¢ dziecka do ssania piersi (19%). Kolejne 17% respondentek wskazato
zbyt malg ilo$¢ pokarmu. Po 14% respondentek zaznaczyto powr6t do pracy, szkoty oraz
inny powdd niesprecyzowany w ankiecie.
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do2roku [T 6%
powyzej 1 roku T 16%
dolroku [ 10%
8-10 miesiccy I 9%
6-8 miesiecy [T 8%
4-6 miesiecy T 13%
2-3 miesigce I 24%
1 miesige I 14%

Ryec. 1. Okres karmienia dziecka piersig

19%
niecheé dziecka do ssania piersi Iy

mata ilo$¢ pokarmu FEEEEEEEEEEE 17%
powrét do pracy, szkoty IR 14%
inny B 14%
wiek dziecka I 10%
brak pokarmu R 9%
problemy z sutkami FEEEEEEEE 5%
choroba dziecka lub matki T 4%
brak wlasciwego przyrostu mc. dziecka FE 4%

brak checi kontynuowania karmienia FEE 4%

Ryc. 2. Powody rezygnacji z karmienia piersia

Kolejne pytanie dotyczyto oceny stanu wiedzy respondentek o korzysciach poja-
wiajacych si¢ w wieku pozniejszym u dzieci, ktore byly karmione piersiag. Dominujaca
czes¢ kobiet (61%) uwazata, ze karmienie piersiag zmniejsza ryzyko wystgpowania infek-
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cji, 45% twierdzilo, iz karmienie ma zwiazek ze zmniejszaniem ryzyka alergii. Prawidto-
wej odpowiedzi, ze naturalne karmienie wigze si¢ ze wszystkimi korzysciami zdrowot-
nymi wymienionymi w pytaniu, udzielito 43% respondentek.

W badaniu ankietowym poruszono réwniez temat koniecznosci podawania nie-
mowletom karmionym piersia do 6. m.z. innych ptynéw, takich jak woda, soki czy mie-
szanki mlekozastgpcze. Prawidlowej odpowiedzi na powyzsze pytanie udzielito 73% re-
spondentek, a 21% btednie twierdzilo, ze niemowlgtom nalezy dodatkowo podawac inne
ptyny. Pozostate 5% nie znato odpowiedzi na pytanie. W kolejnym pytaniu respondentki
zostaly poproszone o wyrazenie opinii na temat wzbogacania, dodatkowego dokarmiania
mieszankami mlekozastepczymi wcze$niakow z masa urodzeniowg powyzej 1500 g.
Wigkszos¢ respondentek (42%) nie znata odpowiedzi na to pytanie, odpowiedz nega-
tywna wskazato 41%, a pozytywna tylko 17% z nich.

Problemy laktacyjne wystepowtay u 50% badanych kobiet. Ankietowanym zadano
réwniez pytanie o skorzystanie z porady laktacyjnej. Potozng o porad¢ poprosito 31%
matek, niestety rowniez 31% nie skorzystato z takiej mozliwosci. Wazne jest, ze az 66%
kobiet, ktore zwrocity si¢ po poradg, byto z niej zadowolonych. Pozostate 34% nie byto
usatysfakcjonowanych z uzyskanych wskazowek.

Na koncu zapytano matki o korzysci zdrowotne wynikajace z karmienia piersia dla
nich samych. Zdecydowana wigkszo$¢ (58%) ankietowanych uwazala, iz karmienie na-
turalne pozwala na szybszy powr6t do masy ciata sprzed ciagzy, ponadto zmniejsza ryzyko
zachorowania na raka sutka i jajnika (41%). W dalszej kolejnosci wskazywano, ze kar-
mienie piersig wigze si¢ ze wszystkimi wymienionymi w tym pytaniu aspektami zdro-
wotnymi.

Dyskusja

Niniejsze badania dowodzg, ze karmienie piersig jest najczgsciej wybieranym spo-
sobem karmienia dzieci. Otrzymane dane sa porownywalne z wynikami uzyskanymi
przez Cwiek i in. [2010], wedtug ktorych 92% kobiet rozpoczeto karmienie piersia. Stan-
czyk-Przytuska i in. [2010] poruszyli tematyke rozpoczecia karmienia piersig oraz okresu
karmienia w rodzinach obcigzonych i nieobcigzonych czestszym wystepowaniem choréb
alergicznych. Poczatkowo karmienie naturalne rozpoczeto 90% kobiet, lecz ta liczba w
miar¢ uptywu czasu zmniejszata si¢ znaczaco. Zauwazono, ze matki z grupy nieobcigzo-
nej dtuzej karmity piersia.

Z przeprowadzonej ankiety wynika, iz najwigcej kobiet karmito dzieci piersig przez
pierwsze 2-3 m.z. Zalecenia WHO i ESPGHAN (Europejskiego Towarzystwa Gastroe-
nterologii Dzieciecej, Hepatologii i Zywienia) dotyczace dlugosci okresu karmienia pier-
sig, wskazujg na naturalne karmienie dzieci przez min. pierwsze 6 m.z. [Agostini i in.
2008]. Wyniki wlasne wskazuja jednak, ze tylko 13% matek karmito dzieci piersia do
4-6 m.z., a przez 68 miesiecy karmito juz tylko 8% kobiet. Sg to wyniki podobne do
okresu karmienia piersia przez matki w innych krajach. Kohortowe wyniki badan poka-
zuja, ze 8% dzieci pochodzacych z Ameryki, 2% dzieci z Norwegii i 0,2% dzieci z Irlandii
byto nadal karmionych piersig w 6. m.z. [Hetzner i in. 2009, Haggkvist i in. 2010, Tarrant
i in. 2010]. Badania Cwiek i in. [2010] przedstawiaja o wiele bardziej zadowalajace dane.
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Wynika z nich, ze az 31,5% kobiet karmito dzieci piersiag do 6. m.z. Podobne wyniki
otrzymali Filder-Witon i in. [2010], wedlug ktorych w 6. m.z. 33,5% niemowlat byta
karmiona naturalnie. Odniesienie dlugosci karmienia piersig do 6. m.z. jest jednak nie-
mozliwe, gdyz w ankiecie nie pojawila si¢ taka odpowiedz, a jedynie zakresy, tj. 4—6 oraz
6—-8 miesigcy. Nie wiadomo, ile doktadnie matek karmito naturalnie przez 6 miesigcy po
porodzie. Odnotowany w badaniach wtasnych odsetek kobiet karmiacych piersig powy-
zej 1. roku byt wysoki. Natomiast w badaniach Cwiek i in. [2010] bylo to tylko 2% kobiet.

Gléwnym celem pracy nie byta jednak ocena dtugo$ci karmienia piersia, lecz przy-
czyn jego zaprzestania. Jako pierwszorzedny powdd do podjecia tej decyzji respondentki
wskazywaly nieche¢ dziecka do ssania piersi, ponadto mata ilo§¢ pokarmu oraz powr6t
do pracy czy szkoty. W badaniach Cwiek i in. [2010] gtéwnym powodem zaprzestania
karmienia piersia przez kobiety byl powr6t do pracy (43%), nastepnie zbyt mala ilo$¢
pokarmu (29%) oraz nieche¢ dziecka do ssania piersi (19%). Przyczyna zaprzestania kar-
mienia piersig przez matki moga by¢ problemy z laktacjg. Z badan Jasik i in. [2014] wy-
nika, ze najczgstszym problemem laktacyjnym byt niewtasciwy sposdb przystawiania
dziecka do piersi oraz nieprawidtowa technika karmienia (90%), a takze pojawiajacy si¢
nawat pokarmu (98%). Ogromnym problemem dla kobiet bardzo czgsto staje si¢ rowniez
pozorny niedobor pokarmu (75%). Mozna jednak sprobowac sobie z tym wszystkim po-
radzi¢. W tym celu nalezy skorzysta¢ z pomocy wykwalifikowanych doradcow laktacyj-
nych i potoznych. Z badan przeprowadzonych przez Jasik i in. [2014] wynika, ze pro-
blemy z laktacja wystapity az u 50% matek. Co ciekawe, 31% kobiet nie poprosito nikogo
o pomoc, ale rownie liczna grupa skorzystata z pomocy potoznej. Az 66% osob, ktore
skorzystaty z porady, byto z niej zadowolonych. Mozna wnioskowa¢, ze wiele kobiet,
ktére nie zwrdcity si¢ do nikogo o pomoc, po uzyskaniu porady mogloby kontynuowaé
karmienie piersig. W badaniach Cwiek i in. [2010] do probleméw z laktacja przyznato si¢
67% kobiet. Ankietowane skorzystaty gtownie z porady potoznej (37%) oraz lekarza pe-
diatry (32%). Odsetek kobiet zadowolonych z porady wynosit 74%.

W badaniu ankietowym zadano pytanie o korzysci wynikajace z karmienia piersig
dla matek oraz dla ich dzieci. 43% kobiet potrafito prawidtowo wskaza¢ korzysci zdro-
wotne dla dzieci. Za najistotniejsze korzysci dla kobiet uznano z kolei szybszy powroét do
masy ciata sprzed cigzy oraz zmniejszenie ryzyka zachorowania na raka sutka i jajnika.
Ankietowane nie znalty innych korzystnych aspektéw zdrowotnych.

Podsumowanie

Kluczowe jest promowanie karmienia piersig oraz przekonywanie, aby trwato jak
najdhuzej. Najwigcej badanych kobiet karmito piersig dzieci tylko do 2.-3. m.z., a to zde-
cydowanie zbyt krotko 1 wbrew przyjetym zaleceniom. Kobiety planujace ciazg, cigzarne,
ale takze matki potrzebuja dodatkowej edukacji w zakresie karmienia piersig. Warto, aby
wiedziaty, ze problemy laktacyjne nie muszg oznaczaé zaprzestania karmienia piersig,
lecz wskazuja na konieczno$¢ zwrdcenia si¢ do odpowiedniej osoby po pomoc. Wazna
jest rowniez dodatkowa promocja korzysci zdrowotnych ptynacych z naturalnego kar-
mienia zarowno dla dziecka, jak i matki.
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Najczestsze niedobory zywieniowe w diecie wegetarian
I sposoby im zapobiegania
The most common nutritional deficiencies in the diet of vegetarians and ways to prevent
them

Popularno$¢ stosowania diety wegetarianskiej rosnie. Zwigkszajacy si¢ odsetek we-
getarian jest m.in. wynikiem publikowania coraz nowszych doniesien o pozytywnym od-
dzialywaniu diety roslinnej na zdrowie. Wiele badan kohortowych potwierdza, ze dieta
niskottuszczowa, bogata w owoce, warzywa i btonnik moze zmniejsza¢ ryzyko chorob
uktadu krazenia, poprawy profilu lipidowego [Wang i in. 2015], obnizenia masy ciata
[Rosell i in. 2006] oraz cisnienia t¢tniczego [Berkow i Barnard 2005]. Ponadto istnieja
badania wskazujace, ze stosowanie diety wegetarianskiej zmniejsza ryzyko zachorowania
na nowotwory oraz cukrzyce typu 2 [Jenkins i in. 2003, Khan i in. 2008]. Niemniej jednak
dieta wegetarianska budzi wiele kontrowersji. Zwigzane jest to z rezygnacja ze spozywa-
nia miesa, a czesto i innych produktow pochodzenia zwierzecego, ktore znajduja sie w
diecie cztowieka od zarania dziejow. W zaleznosci od rodzaju diety wegetarianskiej jest
ona mniej lub bardziej restrykcyjna. Dane sugeruja, ze wegetarianie, a w szczegolnosci
weganie, calkowicie wykluczajacy ze swojej diety produkty pochodzenia zwierzecego,
sa narazeni m.in. na niedobory sktadnikow odzywczych, mineralnych oraz witamin,
zwickszone ryzyko wzrostu stezenia homocysteiny we krwi, czynnika postepowania cho-
réb uktadu krazenia [Chang-Claude i in. 2005, Philips 2005] oraz na niewystarczajaca
mineralizacje ko$ci prowadzaca do rozwoju osteoporozy [Ho-Pham i in. 2009].

W niniejszej pracy zostang przedstawione najczgsciej kojarzone niedobory zywie-
niowe, ktore moga pojawic si¢ w diecie wegetarian oraz sposoby im zapobiegania.

Niedobor bialka

Diety wegetarianskie z udziatem produktow pochodzenia zwierzgcego: jaj, produk-
tow mlecznych, jak rowniez ryb, pozwalaja na dostarczenie wszystkich sktadnikow od-
zywcezych, gtdéwnie pelnowartosciowego biatka [Nazarewicz 2007]. Pewne jest, ze calko-
wita ilo§¢ biatek dostarczona z diety wegetarian jest mniejsza w poroéwnaniu z dieta tra-
dycyjng [Berkow i Barnard 2006]. Przeprowadzono doswiadczenie oceniajace wpltyw
stosowania diety wegetarianskiej na wybrane parametry morfologiczne i biochemiczne
krwi. W badaniu wzigto udziat 41 osdb, w tym 22 wegetarian i 19 niewegetarian. Badani
nie chorowali, a ich BMI bylo w normie. Uzyskane wyniki w obu grupach znajdowaty
si¢ na poziomie wartosci referencyjnych. Wykazano roznice istotnie statystyczne
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w zawartosci procentowej neurocytow oraz limfocytoéw. Bowiem zawarto$¢ procentowa
neurocytow i limfocytow byta mniejsza u wegetarian. Na szczegdlng uwage zashuguje
znacznie mniejsze st¢zenie mocznika w osoczu wegetarian, co w polaczeniu z obnizonym
stezeniem limfocytow wskazuje na niedobory petnowarto$ciowego biatka w diecie we-
getarian [Nazarewicz 2007].

Biatka sg glownym sktadnikiem budulcowym migs$ni i innych komorek ciata. Od-
powiednia podaz biatek z dieta zapewnia prawidlowy rozwdj, dziatanie migéni, transmi-
sj¢ impulsu nerwowego oraz odporno$¢ immunologiczng [Joint WHO/FAO/UNU Expert
Consultation 2017]. Zywno$¢ bogata w pelnowartoéciowe biatko stanowia gléwnie pro-
dukty pochodzenia zwierzecego oraz niektore pochodzenia roélinnego, tj. soja, quinoa
oraz amarantus. W poréwnaniu z produktami zwierzgcymi zawierajg znacznie mniejsze
stgzenia aminokwasow: leucyny, metioniny, lizyny i tryptofanu [Marsh i in. 2013].

Pomimo tego iz dieta wegetarianska dostarcza mate iloSci pelnowartosciowego
biatka, uwaza si¢, ze wigksze spozycie biatka pochodzenia roslinnego moze by¢ jednym
z powodow, dla ktorego wegetarianie s mniej narazeni na wystegpowanie nadwagi, oty-
losci oraz chronicznych schorzen [Marsh i in. 2013].

Aby nie dopusci¢ do wystgpienia niedoborow bialka, dieta wegetarianska powinna
by¢ odpowiednio zbilansowana. Wedtug dokumentu ,,Normy zywienia dla populacji pol-
skiej 1 ich zastosowanie” [2020] za odpowiednig ilo$¢ biatka dla 0s6b dorostych uznaje
si¢ od 10% do 20% dziennego zapotrzebowania energetycznego [Jarosz i in. 2020]. Naj-
lepszym zroédtem biatka w diecie wegetarian sa: jaja i produkty mleczne. W przypadku
bardzo restrykcyjnych diet wegetarianskich, np. w diecie weganskiej bardzo dobrym zro-
dtem biatka sa rosliny straczkowe (soja, ciecierzyca, soczewica, fasola, groch tuskany,
fasola), produkty petnoziarniste (ryz brazowy, kasza gryczana, quinoa, amarantus), pro-
dukty sojowe (jogurt, mleko, tofu, tempeh) oraz orzechy i nasiona [Nazarewicz 2007,
Pyrzynska 2013]

Nawet dieta wegetarianska catkowicie wykluczajaca produkty pochodzenia
zwierzgcego moze dostarczy¢ odpowiednig ilos¢ biatka, jednak jest to mozliwe tylko,
jezeli bedzie ona urozmaicona i odpowiednio zbilansowana.

Niedobdr witaminy Bi2

W wyniku dtugotrwalego stosowania diety wegetarianskiej, a w szczegdlnosci we-
ganskiej, czesto dochodzi do niedoboru witaminy B1, [Chabasinska i in. 2008]. Witamina
B12, inaczej nazywana kobalaming jest niezbgdna dla ludzkiego organizmu. Bierze udziat
w syntezie DNA i utrzymaniu integralnos$ci mieliny nerwowej [Zeuschner i in. 2012].
W przeciwienstwie do laktoowowegetarian i 0sob stosujacych diete tradycyjna, weganie
odznaczaja si¢ niskim stezeniem witaminy Bi» oraz wyzszym stg¢zeniem homocysteiny.
Niedobor moze skutkowaé chorobami neurologicznymi, m.in. ataksja, psychoza, demen-
cja, zaburzeniami nastroju i motoryki, problemami z koncentracjg itd. Ponadto dzieci
moga doswiadczy¢ apatii i nieprawidlowosci w rozwoju, a takze anemii makrocytowe;j,
ktdra jest powszechnym skutkiem, niezaleznie od wieku [Craig 2009]. Wegetarianie cha-
rakteryzujg si¢ wyzszym stezeniem folianéw, dostarczanych wraz z dietg bogatg m.in. W
warzywa liSciaste, w porOwnaniu ze stezeniem witaminy B1z. Taka ro6znica stg¢zen powo-
duje maskowanie niedoboru kobalaminy przez nadmiar folianéw [Zeuschner i in. 2012].
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Problem niedoboru witaminy B12 wsrod osob stosujacych diete roslinng jest dosé
powszechny. W badaniach Gilising i in. [2010] wykazano, ze 121 z 239 wegan odzna-
czalo si¢ niedoborem witaminy B1y, przy czym wsrdd 231 wegetarian bylo to 16 0sob.
Dla poréwnania jedynie 1 osoba sposrod 226 bedacych na diecie tradycyjnej charaktery-
zowala si¢ niedoborem tej witaminy. Co wigcej uwaza si¢, ze czestos¢ wystepowania
niedoboru zwigksza si¢ wraz z dtuzszym czasem stosowania diety wegetarianskiej, po-
niewaz moze mina¢ kilka lat, zanim w organizmie pojawig si¢ niedobory tej witaminy.
Jest wielce prawdopodobne, ze u wszystkich wegan, ktoérzy nie spozywaja produktow
pochodzenia zwierzgcego (najwigksza zawarto$¢) oraz nie suplementujg witaminy Bao,
ostatecznie rozwinie si¢ niedobor [Zeuschner i in. 2012]. Zesp6t Chabasinskiej [2008]
przeprowadzit badanie, ktérego celem byla ocena stezenia witaminy B1, W surowicy i
sprawdzenie wptywu rodzaju diety i dtugosci jej stosowania. W badaniu wzigto udziat
118 wegetarian, z czego 40 o0s6b stanowili weganie, oraz 90 0sob stosujacych diete tra-
dycyjna. Grupe wegetarian podzielono ze wzgledu na dtugos$¢ stosowania diety: krocej
niz 5 lat i dluzej niz 5 lat. Badanie jednoznacznie wykazato, Ze rodzaj stosowanej diety
wegetarianskiej istotnie wptynal na stezenie witaminy B1z. Przyznano, ze dieta weganska
najbardziej sprzyja awitaminozie kobalaminy. Zasugerowano rowniez, ze st¢zenie wita-
miny Bi, w surowicy badanych byto takze uzaleznione od dlugosci stosowania diety.
Zmagazynowane w organizmie zasoby witaminy B, wystarczaja na ok. 5-6 lat. Porow-
nujac stezenia kobalaminy u 0s6b na diecie wegetarianskiej, stosujacych ja krocej niz 5
lat do oséb na diecie tradycyjnej, nie zaobserwowano istotnych roznic. Inaczej bylo w
przypadku stosowania diety wegetarianskiej ponad 5 lat — w tym przypadku wykazano
znaczny deficyt witaminy B1, [Chabasinska i in. 2008].

Dieta laktoowowegetarian zawiera niezawodne zrodto witaminy B1», jakim sg pro-
dukty mleczne oraz jaja [Renada i Fischer 2010]. Jednakze osoby stosujace diete wegan-
ska nie majg wielu mozliwosci dostarczenia z zywnoscia odpowiedniej porcji witaminy
Bi2 [Zeuschner i in. 2012]. Jednym z coraz bardziej popularnych wérdd wegan roslinnych
zrodet witaminy B1 sg algi jadalne. Gtownie Enteromorpha sp. i Porphyra sp. zawieraja
znaczne ilo$ci witaminy B, (odpowiednio ok. 63,6 pg/100 g suchej masy i 32,3 ug/100
g suchej masy) [Wantanabe i in. 1999]. Zespot Nakos [2017] analizowat zawarto$¢ wita-
miny Bi2 w owocach rokitnika zwyczajnego. Okazuje sie, ze w 100 g suchej masy za-
wiera si¢ 37,01 pg witaminy B12. MozZe to oznaczac, ze rokitnik jest rosling o najwickszej
zawarto$ci tej witaminy.

Zywno$é wzbogacana w witaming By, jest niezwykle popularna w USA. S3 to:
mleko sojowe, drozdze oraz analogi migsa wytwarzane z soi [Zeuschner i in. 2012]. Zba-
dano, czy taka zywnos$¢ znajduje si¢ na polskim rynku, oraz oceniono mozliwos¢ zasto-
sowania takich produktow w codziennej diecie wegan, aby podwyzszy¢ stezenie wita-
miny B1o. Analize przeprowadzono w 11 duzych sieciach handlowych w Warszawie. Pro-
dukty byly wzbogacone dwiema formami chemicznymi witaminy B, — cyjanokobala-
ming i hydroksykobalaming. Zidentyfikowano 220 produktow. Najwiekszg grupe stano-
wily ptatki §niadaniowe i kolejno soki, nektary oraz napoje bezalkoholowe, stodycze, na-
poje i desery sojowe, margaryny oraz jogurty owocowe. Przeanalizowano mozliwosci
zwigkszonego dostarczenia witaminy B12 do organizmu przez codzienne spozywanie pro-
duktéw fortyfikowanych i stwierdzono, ze jednorazowe spozycie przecigtnej porcji po-
krywa od 7,5 do 20,8% dziennego zapotrzebowania osoby dorostej. Kontrowersyjne jest
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zalecenie spozywania produktow takich jak: cukierki, stodkie napoje owocowe. Najlep-
szym rozwiagzaniem bytoby wzbogacenie produktow, ktore mozna zaleci¢ do spozywania
kazdemu w urozmaiconej i zbilansowanej diecie [Sicinska i in. 2012].

Niedobdr witaminy D i wapnia

Najwazniejszym zroédlem witaminy D jest organizm cztowieka. Niezbedne do jej
wyprodukowania jest $wiatto stoneczne. Prowitamina D, nazywana 7-dehydrocholeste-
rolem znajduje si¢ w warstwie naskorka. Pod wptywem dziatania UVB (promieniowania
ultrafioletowego), w wyniku szeregu przemian przeksztatcana jest w tzw. kalcydiol. Pro-
blem niedoboru witaminy D jest istotny przez kolejne dwie pory roku (jesien i zime), gdy
promieni stonecznych jest niewiele.

Dodatkowo zagrozenie jest tym wigksze, im bardziej restrykcyjng diete wegetarian-
ska si¢ stosuje. Witaming D3 (cholekalcyferol) mozna réwniez dostarcza¢ z pozywie-
niem. Jej naturalnym Zrédiem sa produkty pochodzenia zwierzecego (tran, thuste ryby,
produkty mleczne, jaja, migso). W zaleznos$ci od rodzaju stosowanej diety ratunkiem dla
wegetarian moze by¢ fortyfikowana zywnos$¢: ptatki sniadaniowe, ekstrakt z drozdzy,
produkty sojowe, margaryny, produkty do smarowania pieczywa [Philips 2005]. Sprawa
wyglada inaczej w przypadku wegan. Wickszo$¢ z nich nie spozywa zywnosci fortyfiko-
wanej, poniewaz jest wzbogacana cholekalcyferolem pochodzenia zwierze¢cego. Przez to
narazeni s3 na awitaminoz¢ witaminy D3z [Ambroszkiewicz i in. 2010]. W zastepstwie
przyjmuja ergokalcyferol (witaming D»), ktory jest gorzej wchtanianiy niz witamina D3
[Craig 2009].

Wigkszo$¢ wegetarian jest §wiadomych problemow, jakie niesie za sobg niedosta-
teczna podaz witaminy D, dlatego wspomagajg si¢ suplementami diety. Stezenie 25- hy-
droksycholekalcyferolu w surowicy plasowaé si¢ powinno na poziomie 30-50 ng/ml.
Aby ograniczy¢ ryzyko niedoboru do minimum, warto na biezaco kontrolowac jego ste-
zenie, wykonujac badania biochemiczne krwi. Dla 0s6b dorostych oraz seniorow, zale-
cana jest dawka suplementacyjna na poziomie 800—2000 IU w okresie jesienno-zimowym
lub przez caly rok [Zdrojewicz i in. 2015]. Na polskim rynku mozna znalez¢ wiele pre-
paratow z réznymi formami witaminy D, ktora kryje si¢ pod réznymi nazwami: chole-
kalcyferol, ergokalcyferol oraz kalcyfediol. Preparaty nalezy pobiera¢ w trakcie spozy-
wania positkow, dzieki czemu lepiej si¢ wchtong [Zdrojewicz i in. 2015]

Z niedoborem witaminy D wigze si¢ niedobor wapnia. Witamina D zwigksza wchta-
nianie, jednocze$nie zmniejszajac wydalanie wapnia [Bolanowski i Bolanowski 2005].
W diecie laktoowowegetarian niedobor tego sktadnika nie stanowi dla problemu, ponie-
waz dzienne zapotrzebowanie pokrywajg dzigki produktom mlecznym [Craig 2009]. Ste-
zenie wapnia wérod wegan, ktorzy catkowicie odrzucajg spozywanie produktéw mlecz-
nych, jest znacznie mniejsze, co skutkuje jego niedoborem [Philips 2005]

Wapn jest niezwykle waznym sktadnikiem mineralnym. Wptywa na kurczliwo$¢
miegséni, przewodnictwo nerwowe, krzepnigcie krwi, prawidlowa mineralizacje¢ kosci i
wiele innych. Zrodtem wapnia w diecie wegan sa: nasiona ro$lin straczkowych, warzywa
liSciaste, nasiona sezamu, orzechy, glony [Pyrzynska 2013]. Wspomaga¢ si¢ mozna row-
niez fortyfikowang zywno$cia — mlekiem sojowym, sokami owocowymi, mlekiem ryzo-
wym, ptatkami §niadaniowymi [Craig 2009]. Dzienne zapotrzebowanie na wapn wynosi
800-1200 mg, a wchtanianie u osoby dorostej plasuje si¢ na poziomie jedynie 30—40%.
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Jezeli podaz wapnia z dietg jest niewystarczajgca, warto wspomoc si¢ suplementacja, aby
nie dopusci¢ do niedoboru, ktéry moze by¢ bardzo niebezpieczny dla organizmu [Dolin-
ska i in. 2009].

Niedoboér zelaza

Zelazo jest niezbednym sktadnikiem mineralnym do tworzenia hemoglobiny i mio-
globiny. Jest istotne dla zdrowia i prawidtowego samopoczucia. W przypadku niedoboru
zelaza dochodzi do ograniczenia dostarczania tlenu do komorek, powodujac ostabienie,
zmeczenie, zmniejszenie odpornosci, wystapienie dusznos$ci, nadwrazliwo$ci na zimno i
kotatanie serca [Saunders i in. 2013].

Zelazo wystepuje w zywnosci w dwoch postaciach: hemowej i niehemowej. Boga-
tym zroédtem hemowej formy zelaza sg produkty pochodzenia zwierzgcego, tj. podroby,
mig¢so, drob, ryby, natomiast Zrédtem formy nichemowej produkty pochodzenia roslin-
nego: produkty zbozowe, glownie petnoziarniste, warzywa i owoce oraz rosliny stracz-
kowe [Jedrzejczak 2004]. Pomimo tak wielu zrédet zelaza w produktach pochodzenia
roslinnego, wegetarianie sg niezwykle narazeni na jego niedobo6r [Hunt 2003]. Dzieje si¢
tak za sprawg ostabionego wchtaniania zelaza.

Jednymi ze zwigzkéw hamujacych wchtanianie nichemowego Zelaza sg fityniany
znajdujace si¢ w roslinach straczkowych, orzechach, pelnoziarnistych produktach zbozo-
wych oraz nieprzetworzonych otrgbach. Mozna przeciwdziata¢ tym zwiazkom, poprzez
spozywanie produktow, ktore nie zawieraja w petni przemielonych ziaren zbozowych.
Dodatkowo dlugotrwate moczenie i/ lub kietkowanie nasion roslin stragczkowych powo-
duje zmniejszenie zawartosci fitynianow [Saunders 2013]. Innymi sktadnikami hamuja-
cymi wchianianie Zelaza (inhibitorami) sg: btonnik, fosforany (znajdujace si¢ w przetwo-
rzonych produktach spozywczych, m.in. napojach typu cola, zzelowanych owocach, dze-
mach, napojach czekoladowych, pieczywie cukierniczym itp.) oraz wapn i cynk [Jedrze;j-
czak 2004].

Wegetarianie powinni stosowa¢ metody pozwalajace na zwigkszenie wchianiania
zelaza, poprzez taczenie go z czynnikami zwigkszajacymi absorbeje. Nalezg do nich wi-
tamina A i beta-karoten, kwasy cytrynowy i mlekowy, ktore znajdujg sie¢ w produktach
fermentowanych [Jedrzejczak, 2004]. Rowniez witamina C sprzyja wchtanianiu zelaza,
utatwia przemiane Fe3* do Fe?* (formy lepiej przyswajalnej). Witamina C znajduje sie w
szeregu warzyw i owocow, produktach fermentowanych, sokach itp. [Saunders 2013].

Podsumowanie

Dieta wegetarianska jak kazda inna moze nie$¢ za sobg negatywne skutki dla zdro-
wia zwigzane z niedoborami zywieniowymi. Dlatego tez wazne jest jej wlasciwe zbilan-
sowanie zgodnie z zasadami prawidlowego zywienia. Wazne jest dostarczanie pelnowar-
toSciowych produktéw spozywczych oraz urozmaicanie codziennych positkow. Warto
wzigé pod uwage, ze ta zasada dotyczy nie tylko osob stosujacych diete wegetarianska,
ale rowniez 0sob stosujacych zardéwno diety bardziej lub mniej restrykcyjne, jak i diete
konwencjonalna bez zadnych wykluczen zywieniowych.
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Znaczenie bioaktywnych zwiazkow zywnosci w rozwoju
i profilaktyce chorob neurodegeneracyjnych

The importance of bioactive nutritional compounds in the development and prevention
of neurodegenerative diseases

Zwiazki bioaktywne wystgpuja naturalnie w przyrodzie lub powstaja podczas prze-
twarzania zywnosci czy roslin leczniczych i pozytywnie wptywaja na organizm czto-
wieka. Neurodegeneracja odnosi si¢ do postepujacej i trwalej utraty neuronéw w okreslo-
nych obszarach mézgu i rdzenia kregowego. Gtéwnymi czynnikami wyzwalajacymi neu-
rodegeneracje sa stres oksydacyjny, nieprawidtowe odktadanie si¢ biatek w moézgu i two-
rzenie blaszek amyloidowych, uszkodzone funkcjonowanie mitochondriéw, indukcja
apoptozy, uposledzenie sieci proteostazy i stan zapalny uktadu nerwowego [Barbalace
i in. 2019].

Celem pracy byta analiza dost¢pnej literatury naukowej na temat znaczenia bioak-
tywnych zwigzkow zywnos$ci w rozwoju i profilaktyce chordb neurodegeneracyjnych.

Triterpeny pentacykliczne

Kwas ursolowy to triterpenoid wystepujacy powszechnie w owocach jabtek (glow-
nie w skorce) oraz lisciach rozmarynu, szatwii, lawendy i tymianku [Ortowska-Majdak
2014]. Sugeruje sig, ze moze on by¢ pomocny w leczeniu choroby Alzheimera. Charak-
terystyczng cecha tej choroby jest agregacja B-amyloidu (AB) w mozgu. AP wigze Si¢ z
mikroglejem poprzez kompleks receptorow, ktory obejmuje CD36, co prowadzi do pro-
dukcji prozapalnych cytokin i neurotoksycznych reaktywnych form tlenu, a nastepnie do
neurodegeneracji. Z badan naukowych wynika, ze kwas ursolowy moze spowalnia¢ roz-
woj choroby Alzheimera poprzez hamowanie aktywnosci receptoréw CD36 komorek mi-
krogleju, ktore wiaza B-amyloid [Wilkinson i in. 2011].

Kwas oleanolowy wystepuje powszechnie w owocach oliwki, a takze w kwiatach
i lisciach wielu innych ro$lin, np. melisy czy lawendy [Ortowska-Majdak 2014]. Martin
iin. [2010] podczas badania przeprowadzonego na zwierzgcym modelu stwardnienia roz-
sianego, zauwazyli przeciwzapalne dziatanie kwasu oleanolowego, prowadzacego do
zmniejszenia objawow choroby. Dodatkowo na mysim modelu starzenia si¢ wywotanego
D-galaktoza wykazano, ze kwas oleanolowy przeciwdziata glikacji w mézgach zwierzat,
z ktdra to powigzana jest choroba Alzheimera. Koncowe produkty glikacji moga bezpo-
srednio powodowac¢ apoptoz¢ neuronow, dzialajac jako neurotoksyny lub sprzyjajac
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uszkodzeniom zapalnym. W badaniach dowiedziono, ze kwas oleanolowy wykazuje
dziatanie antyapoptyczne, co sktonito autorow do wniosku, iz mozna go poleci¢ jako $ro-
dek o wiasciwos$ciach hamujacych proces starzenia [Yin 2012].

Kwas asjatowy wystepuje w wakrocie azjatyckiej. Podczas badan na hodowlach
komorkowych oraz na modelu zwierzgcym demencji wywolanej kwasem glutaminowym
(Glu) wykazano, ze kwas asjatowy ma zdolno$¢ redukowania aktywnos$ci wolnych rod-
nikow, ktore powstaly w tych komodrkach pod wptywem Glu. Spowalnial takze proces
apoptozy komorek neuronalnych, zmniejszal deficyty pamigciowe oraz sprowadzal do
poziomu wyjsciowego enzymy antyoksydacyjne w hipokampie i korze mozgowej zwie-
rzat doswiadczalnych. Kwas asjatowy moze zmniejszac ryzyko zachorowania na AD, po-
niewaz wykazuje dziatanie protekcyjne w stosunku do 3-amyloidu. Istnieja przestanki do
traktowania tego zwiazku jako mozliwego leku na choroby neurodegeneracyjne, jednak
opublikowano tez informacje, ze w duzych dawkach kwas asjatowy jest cytotoksyczny,
dlatego jego pozytywne dziatanie jest uzaleznione od dawki [Ortowska-Majdak 2014].

Polifenole i inne antyoksydanty

Badania wskazuja, ze polifenole sg zdolne do modulowania funkcji komérkowych,
ktore skutkujg aktywna neuroprotekcja. Ich korzystne dziatanie moze mie¢ zwigzek ze
zdolnoscig do redukcji stresu oksydacyjnego i ochrong czasteczek sygnatowych. Przykta-
dami takich zwigzkow sa resweratrol z winogron i wina, kurkumina z kurkumy czy epi-
gallokatechina z zielonej herbaty.

Resweratrol chroni przed chorobami neurodegeneracyjnymi i zmniejsza uszkodze-
nia oksydacyjne w btonach synaptycznych poprzez protekcje neuronéw przed toksycz-
noscig wywotywana substancjg biatkowa — p-amyloidem [Di Meo i in. 2018], ktorego
nadmierne gromadzenie si¢ w btonie ttuszczowej otaczajacej komorki nerwowe powo-
duje tworzenie si¢ blaszek starczych. Ztoza te blokujg funkcjonowanie synaps, co unie-
mozliwia przekazywanie impulsow miedzy komoérkami nerwowymi [Miynarczyk i in.
2016].

Kurkumina to zwiazek pochodzenia roslinnego, ktory jest gtbwnym sktadnikiem
kurkumy pozyskiwanej z ktacza ostryzu [Dochniak i Ekiert 2015]. Ma dziatanie antya-
gregacyjne w chorobach Parkinsona i Alzheimera. Wigze widkna biatek f-amyloidu oraz
a-synukleiny, ktora ulega agregacji i tworzeniu sie nierozpuszczalnych ztogow w struk-
turach nerwowych u 0s6b cierpigcych m.in. na AD i PD. Na podstawie badan wykazano,
ze ma ona dziatanie antyoksydacyjne (neutralizuje wolne rodniki i petni rol¢ inhibitora
syntazy tlenku azotu NOS) i przeciwzapalne (jest regulatorem cyklooksygenazy, gtownie
formy indukowanej COX-2 i lipooksygenazy LOX). Ponadto, hamuje pobudzenie jadro-
wego czynnika kappa-B, ktory aktywuje si¢ przez potaczenie peptydu B-amyloidu z
receptorem p75NTR. Skutkuje to indukowang apoptoza szkodliwego amyloidu.
Zauwazono réwniez, ze stosowanie kurkuminy znacznie zmniejsza toksyczno$é reaktyw-
nych form tlenu (ROS) i a-synukleiny. Takie wiasciwosci kurkuminy sg istotnym
czynnikiem, ktory chroni komorki przed dziataniem genoto- ksycznym i neurotoksycz-
nym, a modulowanie aktywnosci wybranych czynnikow czy enzymoéw moze miec istotny
wplyw na patomechanizmy odpowiedzialne za powstawanie choréb neurodegeneracyj-
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nych. Jedna z takich choréb jest stwardnienie rozsiane, ktore jest schorzeniem autoimmu-
nologicznym dotykajacym osrodkowy uktad nerwowy. Polega na demielinizacji ostonek
nerwowych neuronow. Badania wykazaty, ze limfocyty T pomocnicze produkujace IL-
17 odgrywaja istotng role w rozwoju stwardnienia rozsianego. Kurkumina redukuje prze-
nikanie do rdzenia kregowego komorek powodujacych stan zapalny oraz ekspresje
mRNA, cytokin IL-17, TGF-B, IL-6, IL-21, przez co zmniejsza stopien zaawansowania
choroby [Czajkowski i Nazaruk 2014].

Epigallokatechina prawdopodobnie chroni neurony oraz enzymy niezbedne do
przetwarzania bialka prekursora p-amyloidu przed stresem oksydacyjnym. Wykazano, ze
spowalnia rowniez ostabienie funkcji poznawczych zwigzanych z wiekiem. Badania
przeprowadzone na myszach wykazaty, ze jest ona w stanie poprawic procesy poznawcze
i zdolno$¢ uczenia si¢ oraz zmniejsza¢ moézgowa amyloidoz¢ w chorobie Alzheimera [Di
Meo i in. 2018].

L-teanina jest niebiatkowym aminokwasem wystepujagcym w herbacie. Wykazuje
dziatanie neuroprotekcyjne przez redukcj¢ toksycznego dziatania glutaminianu, czyli
neuroprzekaznika odpowiedzialnego za transport jonow wapnia do wnetrza komorki.
Zbyt wysoka koncentracja jondw wapnia w komorkach mézgowych powoduje zwigksze-
nie stezenia wolnych rodnikow, co prowadzi do $mierci komérek nerwowych. L-teanina
dziata zatem jako antagonista glutaminianu, ze wzgledu na podobienstwo strukturalne do
jego czasteczek, i zapobiega nadmiernemu naptywowi kationé6w wapnia do wnetrza neu-
rondéw [Shu-Qing i in. 2018].

Kofeina to alkaloid warunkujacy zdrowotne wiasciwosci kawy. W zaleznosci od
dawki, poprawia ona funkcje poznawcze i stymuluje prace uktadu nerwowego poprzez
blokowanie receptoréw adenozynowych A,A. Skutkuje to zwigkszeniem poziomu dopa-
miny i ochrong neuronéw dopaminergicznych przed degradacja, co thumaczy mechanizm
dziatania kawy w przypadku choroby Parkinsona. Blokowanie tych recepto-row we
wczesnym stadium choroby Alzheimera zapobiega utracie synaps w hipokampie i
zmniejsza czestotliwos¢ deficytow pamieci [Tajik i in. 2017]. Paraksantyna, ktora jest
jednym z metabolitéw kofeiny, rowniez wykazuje protekcyjny wptyw na neurony dopa-
minergiczne poprzez stymulowanie receptorow rianodynowych [Ofiatibia-Astibia i in.
2017]. Metaanaliza 26 badan wykazata, ze spozywanie 3 filizanek kawy na dobg zmniej-
sza ryzyko rozwoju choroby Parkinsona o 25% [Pelczynska i Bogdanski 2019].

Kwercetyna to zwiazek fenolowy wystepujacy w owocach i warzywach, np.: ce-
buli, jabtkach, jagodach, brokutach, pomidorach czy winogronach. Badania wykazaty, ze
ma ona zdolno$¢ do redukcji wolnych rodnikéw i zwigkszania aktywnosci enzymow an-
tyoksydacyjnych, chroniac w ten sposob neurony przed stresem oksydacyjnym [Martin
Ortega i Segura Campos 2019].

Kapsaicyna jest alkaloidem, ktory wystepuje w papryce rocznej z rodziny psian-
kowatych i papryczce chili. W jednym z badan poddano myszy dziataniu glutaminianu,
ktéry wywotyje stres oksydacyjny. Po podaniu kapsaicyny zauwazono przywrocenie pra-
widlowych funkcji komorek nerwowych, ktore byly narazone na apoptozg. W polaczeniu
z resweratrolem zaobserwowano spotegowanie jego wilasciwosci neuroprotekcyjnych
[Czajkowski i Nazaruk 2014].
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6-Shogaol to bioaktywny zwiazek pochodzacy z imbiru, ktory skutecznie zmniejsza
ekspresj¢ cyklooksygenazy-2 — enzymu katalizujacego synteze substancji prozapalnej
prostaglandyny. Wykazano, ze zwigzek ten ma podobne dziatanie do czynnika wzrostu
komorek nerwowych, poprzez aktywacj¢ wewnatrzkomorkowych szlakow sygnatowych,
stymuluje neurogeneze, stad uwaza si¢, ze ma dziatanie profilaktyczno-terapeutyczne na
choroby neurodegeneracyjne, zmniejsza stan zapalny i stymuluje regeneracj¢ neuronow.

Kwas rozmarynowy wystepujacy w szatwii lekarskiej, podawany doustnie mysim
modelom choroby Alzheimera, hamowatl oligomeryzacje i odktadanie B-amyloidu
i a-synukleiny w mézgu. Moze on zmniejsza¢ deficyty pamigci oraz spowalnia¢ procesy
zwigzane ze starzeniem si¢ organizmu. Wykazuje wlasciwosci przeciwutleniajace, zmiata
wolne rodniki i moduluje czg¢éci wewnatrzkomoérkowych kaskad prowadzacych do
$mierci neuronow [Pypno i Zdrojewicz 2015].

Witaminy C i E pelnig rolg przeciwutleniaczy w moézgu i ochraniajg neurony przed
skutkami stresu oksydacyjnego. Witamina C to kofaktor hydroksylaz, czyli enzymow
ograniczajacych biosyntezg¢ neuroprzekaznikéw. Petni niezbedne funkcje w syntezie do-
paminy i noradrenaliny i moduluje metabolizm tyrozyny. Dopamina jest zaangazowana
w regulacj¢ uwagi i motywacji, koordynacj¢ ruchows i napiecie migsni. Jej niskie steze-
nie w mozgu towarzyszy chorobie Parkinsona. Witamina E buduje btony neuronowe i
jest silnym przeciwutleniaczem — zmiata wolne rodniki, zapobiega oksydacji lipidow
i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych w mézgu. Podobnie do kwasu askorbino-
wego, reguluje synteze i dziatanie noradrenaliny, dopaminy i dodatkowo acetylocholiny
[Goluch-Koniuszy i Fugiel 2016].

Witamina D3 pelni rolg neuroprotekcyjng w chorobie Alzheimera, stwardnieniu
rozsianym i chorobie Parkinsona. W przypadku AD zmniejsza ona kumulacje¢ f-amyloidu
i odktadania blaszek amyloidalnych, zwigksza rozktad glukozy, zmniejsza stres
oksydacyjny i nitrozacyjny oraz aktywnos$¢ prozapalng i stymuluje system
neuroprzekaznikow w obszarze osrodkowego uktadu nerwowego [Waszczyk-Nowaczyk
i in. 2020]. Wykazuje dziatanie plejotropowe w obrebie uktadu nerwowego ze wzgledu
na obecnos¢ receptoréw jadrowych VDR w neuronach i komoérkach glejowych w regio-
nach odpowiedzialnych za funkcje poznawcze. Wigzanie witaminy D z VDR chroni neu-
rony przed skutkami degeneracyjnymi choroby [Bieniek i in. 2014].

Witaminy z grupy B

Witaminy z grupy B sa istotnym elementem diety, ktory wspiera prawidtowe funk-
cjonowanie uktadu nerwowego. W wielu badaniach dowiedziono, ze duze st¢zenie ho-
mocysteiny przyczynia si¢ do wystgpowania choréb neurodegeneracyjnych. Za prawi-
dtowy metabolizm homocysteiny odpowiadaja witaminy B1,, Bs 0raz kwas foliowy. Wi-
tamina Bi, i kwas foliowy biorg udziat w przemianach homocysteiny do metioniny, na-
tomiast witamina Bs reguluje przemiang homocysteiny do cysteiny. Niedobory tych wi-
tamin prowadza do podwyzszonego poziomu homocysteiny w surowicy krwi, ktory w
licznych badaniach zostat zaobserwowany u 0sob cierpiacych na stwardnienie rozsiane
oraz chorobg Alzheimera [Szczygiet i in. 2014, Li i in. 2020]. Prawidtowy poziom homo-
cysteiny w osoczu waha si¢ od 5 dol15 umol/l. W badaniach wykazano, ze zwiekszenie
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zawartosci tego aminokwasu o kazde 5 pmol/l powyzej normy zwigksza ryzyko
wystapienia AD 0 40% [Szumilas i in. 2016].

Homocysteina zwicksza podatno$¢ neuronow na stres oksydacyjny, ktory jest jed-
nym z czynnikéw predysponujacych do wystgpowania chordb neurodegeneracyjnych.
Osrodkowy uktad nerwowy zuzywa duze ilosci tlenu i cechuje si¢ najwyzsza aktywnos$cia
mitochondrialng, dlatego jest szczegolnie wrazliwy na niekorzystne dziatanie stresu ok-
sydacyjnego.

Powyzsze przestanki uzasadniaja stuszno$¢ kontrolowania stezenia homocysteiny
oraz uwzgledniania w diecie zrodet witamin z grupy B w profilaktyce oraz terapii chorob
neurodegeneracyjnych [Szczygiet i in. 2014].

Niezbedne nienasycone kwasy thuszczowe

Kwasy thuszczowe stanowig niezbedny sktadnik diety, bowiem sg konieczne do pra-
widlowego funkcjonowania organizmu cztowieka. Sa gtéwnym budulcem mézgu oraz
uktadu nerwowego. Ponadto stanowig sktadnik bton komérkowych pozostatych elemen-
tow ustroju. Aksony komorek nerwowych sg otoczone ostonka mielinowsa, ktora zbudo-
wana jest gtéwnie z thuszczu. Przewodnictwo neuronalne, a takze szybko$¢ transmisji
impulsow, uzaleznione s3 od jakosci ostonki mielinowej. Zbyt cienka lub uszkodzona
ostonka mielinowa jest przyczyng spowolnienia komunikacji mi¢dzy neuronami lub na-
wet jg uniemozliwia [Wilczynska 2012].

W chorobach Alzheimera oraz Parkinsona zaleca si¢ spozywanie jednonienasyco-
nych niezbednych kwaséw ttuszczowych (JNKT) oraz wielonienasyconych niezbednych
kwasow ttuszczowych (WNKT). Ich zrodtem pokarmowym sg oleje roslinne oraz ttuste
ryby morskie [Dochniak i Ekiert 2015].

Wielonienasycone kwasy thuszczowe petnia rolg w sygnalizacji komorkowej, mig-
dzy innymi przez uczestnictwo w aktywacji systemu receptoréw w odpowiedzi na wig-
zanie neurotransmitera. Biorg takze udzial w neurogenezie, synaptogenezie, a takze w
rozwoju wypustek nerwowych. Obecnos¢ kwasdéw ttuszczowych omega-3 i omega-6, po-
woduje wzrost aktywnosci cyklazy adenylowej i kinazy biatkowej A, ktore uczestnicza
w metabotropowych szlakach sygnalizacyjnych serotoniny, noradrenaliny oraz dopa-
miny, ktorej to niskie stezenie w mdzgu towarzyszy chorobie Parkinsona [Goluch-Ko-
niuszy i Fugiel 2016].

Do tworzenia polaczen synaptycznych i zachowania plastyczno$ci mozgu ko-
nieczna jest odpowiednia ilos¢ DHA (kwasu dokozaheksaenowego). Pochodne DHA wy-
kazuja dziatanie przeciwzapalne oraz niweluja skutki dziatalnosci wolnych rodnikow.
Takie dziatanie zapobiega uszkodzeniom oraz apoptozie komoérek neuronalnych. Kwas
dokozaheksaenowy wptywa réwniez na utrzymanie w tkance mézgu duzego stezenia fos-
fatydyloseryny (PS), ktérej odpowiednia zawarto§¢ w btonach komérkowych neuronow
moze zahamowac ich apoptozg [Dochniak i Ekiert 2015].

Badania wykazaty, ze uwzglednienie w diecie WNKT z rodziny omega-3 czgsciej
niz 2 razy w tygodniu moze zmniejszy¢ wystapienie AD o 60% w poréwnaniu z osobami,
ktore nie spozywaja tych kwasow. Spozywanie kwasow tluszczowych z grupy omega-3
uznano za jeden z gldéwnych czynnikéw zmniejszajacych ryzyko rozwoju AD. Duze ilo$ci
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DHA w diecie zapobiegaja powstawaniu ptytek amyloidowych oraz splotéw neurofibry-
larnych, ktore sa typowe dla choroby Alzheimera [Dochniak i Ekiert 2015].

Podsumowanie

Weciaz poszukiwane sa nowe metody prewencji oraz lagodzenia objawoéw chordob
neurodegeneracyjnych. Wedtug dostepnych wynikéw badan substancje bioaktywne za-
warte w zywnos$ci mogg zapobiegac lub spowalnia¢ przebieg patologicznych procesow
w obrebie uktadu nerwowego. Naukowcy sugeruja, ze dieta bogata w antyoksydanty oraz
nienasycone kwasy thuszczowe jest czynnikiem ochronnym dla prawidlowej pracy uktadu
nerwowego. Ponadto odpowiednia dieta stanowi wsparcie w farmakoterapii schorzen
neurodegeneracyjnych. Sktadniki bioaktywne zywnosci przeciwdziataja odktadaniu nie-
prawidlowych zwigzkdéw w obrebie moézgu, wpltywaja na prawidtowa synteze¢ neuroprze-
kaznikow oraz zmniejszaja ryzyko wystapienia zmian zwyrodnieniowych oraz zaniko-
wych neuronéw. Obecna wiedza na temat chor6b neurodegeneracyjnych wcigz wymaga
poglebienia, aby moc wynalez¢ skuteczny lek, dlatego tak istotna jest prewencja.
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Nietolerancja laktozy — przyczyny i diagnostyka
Lactose intolerance — causes and diagnosis

Nietolerancja laktozy to dolegliwo$¢, ktora jest wynikiem pierwotnego lub wtor-
nego deficytu enzymu hydrolizujacego cukier — laktazy. Objawia si¢ wystepowaniem od-
powiedzi ze strony uktadu pokarmowego w postaci bolow brzucha, wzdg¢ oraz biegunek
na skutek fermentacji w okreznicy niewchlonigtej laktozy [Deng i in. 2015, Leis i in.
2020]. W diagnostyce schorzenia stosuje si¢ rézne testy laboratoryjne, m.in. oznaczanie
aktywnosci laktazy w wycinkach jelita czczego, test na tolerancje laktozy (test obcigzania
laktozg), testy genetyczne oraz wodorowe testy oddechowe [Deng i in. 2015].

Celem pracy byto przedstawienie aktualnych informacji na temat klasyfikacji i me-
chanizmu nietolerancji laktozy, sposobow diagnostyki choroby oraz metod prewencji
z wykorzystaniem mikroorganizméw probiotycznych.

Laktoza i laktaza

Laktoza, inaczej 4-0-B-galaktozydo(a)—D-glukopiranoza, zaliczana jest do grupy
dwucukrow. Charakteryzuje si¢ stabg rozpuszczalnosciag w wodzie oraz mniejsza stodko-
$cig w poréwnaniu z innymi sacharydami nalezacymi do tej grupy. Strukture disacharydu
utrwala wigzanie -1,4-glikozydowe, ktore taczy dwie podjednostki: glukoze oraz galak-
toze [Kowalewska-Piontas i Bednarski 1999]. Laktoza wystepujaca w mleku ogotu ssa-
kéw, z wykluczeniem lwa morskiego, u ktérego obecnos¢ tego dwucukru nie zostata wy-
kazana, stanowi kluczowe dla zycia zrodlo energii [Zatwarnicki 2014, Deng i in. 2015].
Cukier mleczny stanowi okoto 7% suchej masy mleka ludzkiego, a mleko krowie zawiera
okoto 5% laktozy. Dwucukier ten wystepuje takze w réznych produktach mlecznych
[Hertzler 2008].

Wochtanianie laktozy odbywa si¢ w jelitach, gdzie zachodzi hydroliza sktadowych
disacharydu do monosacharydow (glukozy i galaktozy) za pomocg enzymu rabka szczo-
teczkowego jelita cienkiego B-D-galaktozydazy [Kowalewska-Piontas i Bednarski 1999].
Zarébwno glukoza, jak i galaktoza petnig wazng funkcje w organizmie ssakow. Glu-
koza jest zrodtem energii, za$ galaktoza bierze udzial w odpornosci, przekazywaniu in-
formacji migdzy komoérkami i rozwoju uktadu nerwowego u noworodkéw [Szilagyi i Is-
hayek 2018].
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Laktaza potocznie znana jako hydrolaza laktazy-florizyny (ang. lactase-phlorizin
hydrolase, LPH), ktora u ludzi mozna zidentyfikowaé juz w 8. tygodniu zycia ptodowego.
Aktywnos$¢ enzymu rosnie do 34. tygodnia cigzy, a swoje apogeum osigga tuz przed na-
rodzinami. Zdolno$¢ trawienia cukru mlekowego w okresie karmienia piersig jest ko-
nieczne dla prawidlowego rozwoju i zdrowia niemowlgcia. Wynikiem zbyt pdznego
stwierdzenia wrodzonego niedoboru laktazy moze by¢ $mier¢ organizmu, dlatego wazna
jest wczesna diagnostyka schorzenia [Vonk i in. 2012, Deng i in. 2015].

Klasyfikacja i mechanizm nietolerancji laktozy

Wystepuja trzy postaci nietolerancji laktozy: pierwotna, wtérna i wrodzona. Forma
pierwotna jest identyfikowana najczgsciej. Objawia si¢ spadkiem aktywnosci laktazy.
U os6b dorostych czestos¢ wystepowania enzymu zalezy od pochodzenia etnicznego
i miejsca zamieszkania. Niskie stezenie laktazy mozna zaobserwowa¢ u ludzi zamiesz-
kujacych Europe Potnocna i Srodkowa, miesci si¢ ono w granicach 5-15%, za$ najwiek-
sze stgzenie zidentyfikowano u osob mieszkajacych na nastgpujacych kontynentach:
Afryka, Azja i Ameryka Poludniowa. Duzy niedobdr enzymu w Europie zostat powia-
zany z uczestnictwem dwoch polimorfizmoéw pojedynczego nukleotydu SNP (z ang. sin-
gle nucleotide polymorphism): C/T-13910i G / A-22018, ze wzgledu na to, ze uczestni-
czg one w regulacji stezenia laktazy po okresie niemowlecym [Leis i in. 2020].

Istnieje rowniez wtorny deficyt laktazy, przejawiajacy si¢ nietrwatym, okresowym
stanem, ktorego najczestsza przyczyng jest zanikanie kosmkow jelitowych, w wyniku
czego powstaja schorzenia uktadu pokarmowego, w tym ostrego zapalenia zotadka i cho-
roby Lesniowskiego-Crohna. Zanik enzymu moze by¢ skutkiem przebytej wezesniej an-
tybiotykoterapii czy przyjmowania kwasu acetylosalicylowego. Jednak w kazdym przy-
padku skutkiem deficytu laktazy jest uniemozliwienie rozktadu laktozy i odktadanie jej
W przewodzie jelitowym, niosgce za sobg szereg dolegliwosci [Cielecka 2010]. Zaleganie
disacharydu spowodowane brakiem wchtaniania zwigksza tadunek osmotyczny przy jed-
noczesnym zwigkszeniu zawartoéci wody w jelicie grubym, co prowadzi do wystgpowa-
nia biegunek [Deng i in. 2015].

Wrodzona nietolerancje laktozy mozna wykry¢ u noworodkéw. Ten typ jest szcze-
golnie cigzkim stanem. Towarzyszace mu wodniste biegunki wystepujace po spozyciu
mleka dziataja destrukcyjnie, prowadzac do opdznienia wzrostu, odwodnienia oraz zasa-
dowicy. Badanie na obecnos¢ lub brak laktazy przeprowadza si¢ przez podanie mleka i
obserwacje¢ odpowiedzi organizmu. Wystapienie objawow charakterystycznych dla scho-
rzenia jest podstawa do stwierdzenia nieobecnosci laktazy. Wczesna diagnoza jest klu-
czowa, aby w jak najwigkszym stopniu zminimalizowa¢ skutki wrodzonego braku en-
zymu [Fassio i in. 2018, Leis i in. 2020].

Inng rownie ucigzliwg przypadtoscia jest gromadzenie si¢ gazow w jelitach. Mikro-
biom jelita grubego charakteryzuje si¢ zdolnoscig do tatwego fermentowania laktozy.
Proces ten prowadzi do powstawania kréotkotancuchowych kwaséw tluszczowych oraz
gazu (w gtdownej mierze Hy), metanu (CH4) oraz dwutlenku wegla (CO). Powstawanie
gazow wystepuje nie tylko podczas fermentowania laktozy, ale i innych zwigzkoéw stabo
wchtanialnych, takich jak oligosacharydy, monosacharydy, disacharydy oraz poliole. Za-
chodzace procesy zwigzane z niedostatecznym przyswajaniem substancji wszechobec-
nych w diecie poteguja objawy nadwrazliwosci jelita grubego [Deng i in. 2015].
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Diagnostyka

Wyznacznikiem w zdiagnozowaniu nietolerancji laktozy nie moga by¢ jedynie do-
legliwosci zotadkowo-jelitowe, gdyz te objawy moga mie¢ rézne podtoze. Kluczows role
w analizie schorzenia odgrywaja badania laboratoryjne. Obecnie istnieje kilka metod po-
zwalajacych na stwierdzenie wystepowania zaburzen zwigzanych z nieprawidtowym
wchtanianiem laktozy (ryc. 1) [Deng i in. 2015, Robles i Priefer 2020].

Pomiar aktywnosci laktazy
w jelicie czczym

Testy genetyczne

Wodorowe testy oddechowe
Metody diagnostyczne w

zdiagnozowaniu nietolerancji
laktozy

Doustny test obcigzania laktoza

Proba eliminacyjna

Ocena pH stolca

Ryc. 1. Metody diagnostyczne w identyfikacji nietolerancji laktozy
Zrodto: oprac. wh. na pods. Fidler i in. [2009], Deng i in. [2015], Robles i Priefer [2020]

Jedng z nich jest pomiar aktywnosci laktazy w jelicie czczym poprzedzony wcze-
$niejsza biopsja fragmentoéw blony sluzowej jelita cienkiego. Metoda ta stanowi wzorzec
odniesienia dla pierwotnego niedoboru laktazy. Analiza pozwala wykluczy¢ inne choroby
powodujace wtérny niedobor laktazy, ktory dziata destrukcyjnie na przewod pokarmowy.
Wada przedstawionej techniki jest jej inwazyjnos¢ oraz wysoki koszt. Istnieje rowniez
prawdopodobienstwo, ze test moze dawac falszywie ujemne wyniki, spowodowane nie-
roéwnomierng ekspresjg enzymu.

Kolejnym sposobem na zdiagnozowanie nietolerancji jest doustny test obcigzania
laktoza (ang. lactose tolerance test, LTT), ktory wymaga pobrania probek krwi od pa-
cjenta. Polega on na prowokacji odpowiedzi organizmu na laktoze¢. Przed badaniem po-
daje si¢ wzorcowa dawke laktozy. Za cel przedstawionego testu przyjmuje si¢ pomiar
glukozy we krwi, ktora powstaje w wyniku hydrolizy disacharydu. Krew pobiera si¢ w
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pewnych odstgpach czasowych i w okreslonych momentach trwania analizy, aby moc
okresli¢ stezenie glukozy po przyjeciu doustnej dawki cukru mlecznego. Gdy laktoza
ulega prawidlowemu trawieniu, nastgpuje wzrost glikemii 0 20 mg% od warto$ci zmie-
rzonej na czczo. Jezeli po spozyciu laktozy nie pojawit si¢ wzrost glikemii, wtedy mozna
stwierdzi¢, ze dany pacjent cierpi na nietolerancje laktozy. Za wynik pozytywny testu
przyjmuje si¢ maksymalny wzrost st¢zenia glukozy w osoczu o 1,1 mmol/l lub mnie;.
Jednak istniejg takze wady tej metody. Jedng z nich jest falszowanie wynikow u osob
chorych na cukrzyce, u ktorych wystepuja wahania poziomu cukru po spozyciu positku.
Przedstawiona metoda charakteryzuje si¢ niska czutoscig oraz niskg specyficznoscia
przez co jest rzadko uzywana.

Do wykrywania nietolerancji laktozy wykorzystuje si¢ rowniez testy genetyczne
oparte na analizie sekwencji DNA. U ludzi rasy kaukaskiej spadek aktywnosci laktazy
obserwowany z wiekiem jest $cisle zwigzany z polimorfizmem pojedynczego nukleotydu
C/T-13%10 w obszarze intronu genu MCM6 zwigzanego z ekspresja genu laktazy. W innych
grupach etnicznych réwniez odnotowano korelacj¢ pomigdzy okreslonymi mutacjami
punktowymi a nietolerancja laktozy, jednak w przypadku tych wariantow genetyczne te-
sty diagnostyczne sg mniej popularne. Wsrdd polimorfizméw zlokalizowanych w genie
LCT oraz w jego obrebie wymieniono réwniez regiony G/A?2%18 wystepujace u ludnosci
populacji finskiej, ktore majg zwigzek az w 95% z nietrwalg aktywnoscia enzymu. Nie-
stety testy rutynowe dla tych wariantow nie sa jeszcze ogdlnodostgpne. W kolejnym przy-
padku stwierdzono, Zze poziom trwato$ci laktazy jest uzalezniony od wystepowania kilku
rodzajow mutacji punktowych wystepujacych w réznych populacjach. U ludnosci Arabii
Saudyjskiej stwierdzono obecnoéé polimorfizmu G5, za§ w plemionach Afrykan-
skich: G14010, G-13915 j G-13907 Dzieki przeprowadzonym analizom sekwencji DNA mozna
przyjac, ze trwalo$¢ enzymu przyczyniajacego si¢ do wchtaniania laktozy zostata wykre-
owana niezaleznie w réznych rejonach swiata na drodze ewolucji.

Podstawe do wykonania testu genetycznego u cztowieka innej rasy niz kaukaska
stanowi podejrzenie wrodzonego niedoboru laktazy, ktory wystepuje u noworodkow.
Procedura moze by¢ wykorzystana w przypadku wystgpienia objawdéw zotadkowo-jeli-
towych oraz po stwierdzeniu pozytywnej odpowiedzi organizmu na wykluczenie laktozy
z diety [Fazeli i in. 2015, Robles i Priefer 2020].

Wodorowe testy oddechowe (ang. hydrogen breath tests, HBT) sg najczesciej sto-
sowanymi testami w diagnostyce nietolerancji laktozy. Ich zaletami sg: niski koszt, nie-
inwazyjno$¢ oraz wysoka czuto$¢. Metoda ta opiera si¢ na badaniu poziomu Hy w wydy-
chanym powietrzu. Mechanizm wytwarzania wodoru podczas fermentacji laktozy
w okreznicy jest zwigzany z jej weze$niejszym niestrawieniem. Podczas tego procesu po-
wstajg liczne gazy, wsrdd ktorych wyrdznia si¢ wodor, a a jego wigksze stgzenie moze
$wiadczy¢ o nietolerancji laktozy [He i in. 2006]. Gaz moze przeptywac przez btong §lu-
zowg jelit, skad trafia do krwioobiegu, a nastepnie zostaje wydalony przez uktad odde-
chowy. Oprocz H wazng role w stwierdzeniu nietolerancji laktozy odgrywaja inne gazy,
takie jak metan czy dwutlenek wegla, poniewaz wystepuje korelacja pomiedzy wzrostem
ich stgzenia, a nasileniem nietolerancji. Waznym aspektem zwigzanym z przeprowadze-
niem analizy HBT zwigzanej z badaniem zawarto$ci wodoru w wydychanym powietrzu
sg ograniczenia, ktorych nalezy przestrzegac, aby test dat wiarygodny wynik [Robles i
Priefer 2020]. Rezaie i in. [2017] opracowali konkretne zalecenia co do stylu zycia i dzia-
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fania wybranych lekow mogacych mie¢ wptyw na przebieg badania. Uznano, ze farma-
ceutyki dostgpne na recepte oraz leki OTC (z ang. over the counter) dostepne bez recepty,
takie jak antybiotyki, probiotyki, leki pobudzajace i przeczyszczajace jelita moga miec
negatywny wplyw na wynik testu. Zaleca si¢ zaprzestania przyjmowania antybiotykow
na 4 tygodnie przed przystapieniem do badania. Eliminacja bakterii fermentujacych cu-
kier mleczny (na skutek antybiotykoterapii) uniemozliwia okreslenie st¢zenia metanu
oraz wodoru w wydychanym powietrzu wlasciwe dla stanu fizjologicznego. Bez zapew-
nienia odpowiedniej mikrobioty jelitowej test staje si¢ bezuzyteczny. Dziatanie zafatszo-
wujace stezenie gazow maja takze Srodki przeczyszczajace, ktére moga nadmiernie
zwigkszy¢ ich ilo§¢ oraz gromadzenie [Razaie i in. 2017]. Znaczacy wplyw na wynik
testu HBT ma réwniez codzienny styl zycia [Fassio i in. 2018]. Stwierdzono, ze palenie
tytoniu wplywa na st¢zenie wodoru oraz dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu, a
takze przyczynia si¢ do opdznienia oprozniania zotadka i powstawania wrzodow, ktore
powoduja dodatkowe dolegliwo$ci. Przed wykonaniem testu nalezy ograniczy¢ aktyw-
no$¢ fizyczng, ktdra zwigzana jest z hiperwentylacja. W tym procesie zaburzeniu ulega
ilo$¢ wodoru w wydychanym powietrzu w stosunku do stanu rzeczywistego, dajac nie-
wiarygodny wynik testu [Perman i in. 1985, Robles i Priefer 2020].

Kolejng metodsg diagnostyki nietolerancji laktozy jest proba eliminacyjna, ktora
charakteryzuje si¢ wprowadzeniem diety bezlaktozowej. Uznano, ze w przypadku, gdy
po 2 tygodniach ustapig objawy charakterystyczne dla nietolerancji laktozy, mozna
stwierdzi¢ o obecnosci tego zaburzenia u pacjenta.

Ostatnia technika identyfikacji nietolerancji laktozy opiera si¢ na pomiarze pH
stolca. Osoby u ktorych wystepuje owa dolegliwo$¢ pH stolca ma odczyn kwasowy.
Prawidlowe pH stolca u niemowlat wynosi okoto 5-5,5, za$ u dzieci i 0s6b dorostych
7—7,5 [Fidler i in. 2009].

Probiotyki i prebiotyki w lagodzeniu klinicznych objawéw nietolerancji laktozy

Zgodnie z definicja Food and Agricultural Organization (FAO) oraz World Health
Organization (WHO) ,,probiotyki to Zywe mikroorganizmy, ktére podawane w odpo-
wiedniej ilo$ci wywieraja korzystny wptyw na zdrowie gospodarza” [Gatecka i in. 2018].
W sktad probiotykéw wchodzg rozne szczepy probiotyczne, ktdére wywodzg si¢ od okre-
$lonych gatunkow bakterii przedstawionych na rycinie 2.

Probiotyki stymuluja rozwdj korzystnej mikroflory jelitowej i wykazuja dziatanie
antagonistyczne w stosunku do bakterii potencjalnie patogennych i patogennych, a takze
wspomagajg trawienie laktozy [Zommiti i in. 2020]. Efekt terapii probiotykami moze wy-
stapi¢ w dwdch sytuacjach. Pierwsza to wspomaganie rozktadu laktozy podczas produk-
cji wyrobow mlecznych, co daje mozliwo$¢ spozywania mleka i ogranicza skutki
uboczne. Drugg jest dziatanie, ktore probiotyki wykazujg w jelicie cienkim podczas fer-
mentacji zachodzacej w okreznicy [Vonk i in. 2012]. Szczepy probiotyczne przez swoja
zdolnos¢ do hydrolizy laktozy przyczyniaja si¢ do zmniejszenia jej stezenia w produktach
mlecznych, a dziatajgc wewnatrz organizmu gospodarza, znacznie poprawiaja zacho-
dzace procesy hydrolityczne w jelicie cienkim. Spozywanie produktow fermentowanych,
takich jak jogurty, moze znacznie poprawié¢ jako$¢ zycia osob dotknietych zaburzeniami
wchtaniania laktozy. Za mozliwe dzialanie hydrolityczne szczepdéw probiotycznych
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Streptococcus
lactis

Streptococcus Streptococcus
diacetylactis plantarum

Streptococcus Gatunki Streptococcus

florentinus bakterii casei

Lactobacillus
Streptococcus delbrueckii
cremoris subsp.
bulgaricus

Streptococcus
thermophilus

Ryc. 2. Gatunki bakterii, z ktérych wywodza si¢ szczepy probiotyczne stosowane w fagodzeniu
objawow nietolerancji laktozy
Zrédto: oprac. wh. na podst. Zommiti i in. [2020]

odpowiada aktywno$¢ bakteryjnej B-galaktozydazy, ktora jest dostarczana przez spozy-
wanie produktow fermentowanych lub preparatow probiotycznych. Stwierdzono, ze en-
zym pochodzacy od bakterii wykazuje lepsza wytrzymatos¢é na kwasowos¢ zoltadka w
poréwnaniu z syntetycznie otrzymanym produktem. Powodem wyjasniajacym zjawisko
jest ochrona enzymu przez zamknigcie go w komorce bakteryjnej [Pakdaman i in. 2016].
Laktaza ulega pasazowi zotadkowemu, a nastepnie jest transportowana i uwalniana przez
sole zotciowe do jelita cienkiego. Korzystne dziatanie produktow fermentowanych zwig-
zane jest takze z ich zdolnoscia do poprawiania trawienia oraz wydtuzenia czasu oproz-
niania zotadka. Op6zniony cykl przejscia laktozy do kolejnych odcinkéw uktadu tagodzi
objawy nietolerancji oraz daje resztkowa aktywno$¢ B-galaktozydazy w jelicie cienkim,
W wyniku czego czas na rozktad jest dtuzszy. Dtuzszy czas oprozniania zotadka wynika
z wickszej lepko$ci oraz nizszego pH w porownaniu z mlekiem oraz wyzszej wartoéci
energetycznej produktow fermentowanych zestawiajac je z czystymi roztworami laktozy
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[De Vrese i in. 2001, Vonk i in. 2012]. Pakdaman i in. [2016] wykazali korzystne dziata-
nie szczepu Lactobacillus acidophilus DDS u 0s6b z nietolerancja laktozy. Probiotyk
trwale zasiedlat przewdd pokarmowy i niwelowat u pacjentéw dolegliwos$ci zotadkowo-
jelitowe pojawiajace si¢ w nastepstwie prowokacji laktoza. Ztagodzenia objawoéw ze
strony uktadu pokarmowego nie odnotowano w grupie osob, ktorym podawano placebo.

Podsumowanie

Nietolerancja laktozy wynika z niedoboru lub braku enzymu hydrolizujacego lak-
toz¢ zwanego laktaza. Deficyt tego biatka moze mie¢ zwiazek z réznymi czynnikami,
ktére powodujg pierwotng, wtorng i wrodzong posta¢ schorzenia. Kluczowa role petni
wczesna diagnostyka, majaca na celu zminimalizowa¢ skutki niedoboru enzymu. Ucigz-
liwe objawy choroby sa podstawg do pracy nad sposobami prewencji, ktore w przyszto$ci
moga pomodc wielu pacjentom.
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Substancje psychoaktywne jako nowoczesna metoda
leczenia zaburzen psychicznych
Psychoactive substances as a modern method of treating mental disorders

Badania na substancjach psychoaktywnych rozpoczeto ok. drugiej potowy XX w.
Przeprowadzone wtedy eksperymenty wykazywaty potencjat psychoterapeutyczny tych
substancji w leczeniu choréb psychicznych. Opublikowano wowczas ponad 1000 prac,
w ktorych wzigto udziat ponad 40 tys. pacjentow. W latach 1970—1990 badania zostaty
wstrzymane na skutek rozpowszechnienia substancji psychoaktywnych wérdd réznych
grup kulturowych, co prowadzito do naduzy¢é. W efekcie powstata negatywna opinia
0 substancjach psychoaktywnych, ktore zostaly wpisane na list¢ srodkéw niemajacych
zastosowania medycznego i o silnym potencjale uzalezniajacym. Po latach w wielu kra-
jach ponownie dopuszczono je do badan klinicznych. Wydaje sie, ze jednym z powodow
moze by¢é wystgpowanie lekoopornosci u pacjentéw chorujacych na depresj¢ lub zespot
stresu pourazowego oraz dtugi czas oczekiwania na odpowiedz terapeutyczng (4—8 tygo-
dni), co jest niebezpieczne szczegblnie dla 0sob z ciezkim rodzajem depresji. Prowadzi
to do poszukiwania nowych, skutecznych metod o ograniczonych skutkach ubocznych,
ktére wystepuja u 0sob przyjmujacych legalne farmaceutyki. Obecne metody badawcze,
takie jak randomizacja, podwojne zaslepienie czy udziat grupy kontrolnej, sa Zrodlem
doktadniejszych danych ze wzglgdu na ich niezalezno$¢ od wigkszej ilosci czynnikow
mogacych mie¢ wplyw na wynik. Oprocz tego mozliwe jest uzycie nowoczesnych tech-
nik neuroobrazowania, aby doktadniej pozna¢ mechanizmy dziatania badanych produk-
tow leczniczych, nie tylko w kontekscie subiektywnej oceny pacjenta, ale rowniez obser-
wacji obszaréw aktywnosci mézgu. Wraz z uptywem czasu substancje psychoaktywne
staja si¢ obiektem zainteresowania coraz wigkszej liczby naukowcow. Wiele badan za-
wiera pozytywne doniesienia na temat ich dziatania, a sama opinia spoteczna zdaje si¢
zmienia¢ w kierunku nadziei na nowe, potencjalne leki szczegdlnie dla pacjentow wyka-
zujacych oporno$¢ na stosowane do tej pory srodki.

Charakterystyka wybranych substancji psychoaktywnych

Psylocybina jest alkaloidem naturalnie wystepujacym w grzybach z rodzaju Psilo-
cybe. Okreslana niestusznie mianem substancji halucynogennej prowadzi do zmian per-
cepcji nieudajgcych rzeczywistosci. Przyjmowana jest doustnie w formie suszu z grzy-
bow, a w uktadzie pokarmowym zostaje poddana dziataniu fosfatazy alkalicznej i estaraz,
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dzigki czemu powstaje jej metabolit — psylocyna. Obie majg budowe zblizona do seroto-
niny (5-HT) i taczg si¢ z receptorami serotoninergicznymi, zwigkszajac jej stezenie w
mozgu. Niektore badania sugeruja, ze oddziatuja rowniez z receptorami dopaminowymi
D: oraz D3 [Gill i in. 2020]. Aktywacja receptorow SHT? jest skorelowana z pozytywnymi
zmianami neuroplastycznymi w moézgu, co wywotuje przeciwdepresyjny i przeciwleg-
kowy efekt u ludzi [Dydak i in. 2016].

3,4-metylenodioksyamfetamina (MDMA) jest syntetyczng czasteczka zwana po-
tocznie ecstasy, ktorej mechanizm dziatania jest zblizony do lekow przeciwdepresyjnych
(SSRI) — inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny. Po spozyciu przenika przez $lu-
zowke jelita, a nastgpnie pokonuje barier¢ krew-mozg. Wykazuje duze powinowactwo
do transportera serotoniny (SERT), prowadzac do zwigkszenia jej stezenia w tkankach
mozgu. MDMA charakteryzuje si¢ rowniez hamowaniem wychwytu innych monoamin
— dopaminy i noradrenaliny — jednak w duzo mniejszym stopniu, a takze prolaktyny, ok-
sytocyny czy wazopresyny. Dziatania te skutkuja tymczasowa zmiang percepcji, zwigk-
szeniem elastyczno$ci poznawczej i emocji, a co za tym idzie dajg lepsze mozliwosci
terapeutyczne. Ponadto zauwazono redukcje objetosci ciata migdatowatego odpowie-
dzialnego za przechowywanie i przetwarzanie emocji [Varker i in. 2020, Gill i in. 2020].

Mechanizm dziatania LSD, czyli dietyloamidu kwasu D-lizergowego, opiera si¢ na
modulacji wielu szlakéw neuronalnych, gdyz oddziatuje z receptorami serotoniny roz-
mieszczonymi w roznych obszarach mézgu. Czasteczka substancji przez przylaczenie si¢
do receptora (5-HTR) aktywuje uwolnienie neuroprzekaznika z komérki neuronu, co po-
woduje mocne odczucie szczgscia. Psychodelik ten jest rowniez substancja prowadzaca
do wystapienia halucynacji oraz omaméw stuchowych i wzrokowych przez oddziatywa-
nie z receptorem serotoniny 5-HT2A. LSD stymuluje wzrost dendrytow oraz tworzenie
potaczen neuronalnych [Herian 2020].

Czynniki wplywajace na rozwoj depresji i zespotu stresu pourazowego

Niedobor neuroprzekaznikow takich jak: serotonina, dopamina i noradrenalina jest
czynnikiem wptywajacym na wystgpowanie zaburzen depresyjnych. Spadek ich st¢zenia
skutkuje zachowaniami kompulsywnymi, obsesjg oraz lgkiem. Mniejsza ilo§¢ dopaminy
powoduje utratg¢ motywacji oraz przyjemnosci czerpanej z dziatania. Z kolei mniejsza
ilo$¢ noradrenaliny objawia si¢ utratg czujnosci, energii, uwagi oraz zainteresowania zy-
ciem [Chirita i in. 2015].

Astrocyty to komorki glejowe, ktore petnig wiele funkcji w procesach zwigzanych
z inteligencja, sa swoistymi straznikami bariery krew-mozg, biora udzial w neuroprze-
kaznictwie. Badania informuja, ze ich ilo$¢ u myszy wynosi 60%, natomiast u ludzi sta-
nowig nawet 90% wszystkich komérek nerwowych. Regresja astrocytow jest zwigzana z
zaburzeniami depresyjnymi, eksperymenty potwierdzaja mniejszy ich udzial w korze
przedczotowej. Dodatkowo u 0s6b dotknietych tg chorobg zaobserwowano spadek ich
gestosci 1 objetosci odpowiednio w ciele migdalowatym oraz hipokampie [Cobb i in.
2016, Czéh i Nagy 2018].

Jednym z biatek odpowiedzialnych za neurogenez¢ jest neurotroficzny czynnik po-
chodzenia mozgowego (ang. brain-derived neurotrophic factor —- BDNF) skorelowany z
zaburzeniami depresyjnymi. Odpowiada za neuroplastycznos¢ i neuroprotekcje mozgu.
U os6b z trwajgca chorobg wykazano trzykrotnie nizszy jego poziom. Niskie stezenie

67



BDNF stwierdza si¢ rowniez w dysfunkcjach psychicznych takich jak schizofrenia, cho-
roba Alzheimera czy choroba afektywna dwubiegunowa, co podkresla jego szerokie dzia-
tanie. W modelu zwierzgcym wlew BDNF do mézgu przez okres 2 tygodni zwigksza
neurogeneze w hipokampie, co skutkuje dziataniem przeciwlgkowym i przeciwdepresyj-
nym [Sen i in. 2008].

Cytokiny to markery stanu zapalnego, ktorych liczba zwigksza si¢ w przebiegu de-
presji, co sugeruje korelacj¢ obu stanow [Li i in. 2017]. Depresja moze by¢ skutkiem
wystgpowania chronicznego stresu — czynnika odpowiedzialnego za indukcje stanu za-
palnego powstajacego w wyniku przewlektej aktywacji podwzgorze-przysadka-nadner-
cza (HPA). Prowadzi to do uwalniania glukokortykoidow do krwiobiegu [Chirita i in.
2015]. Szczegodlnie cigzka depresja charakteryzuje si¢ statg nadaktywnoscig osi HPA i
rozregulowaniem autonomicznego uktadu nerwowego (ANS) [Grippo i Johnson 2009].

Zespodt stresu pourazowego (ang. posttraumatic stress disorder — PTSD) jest to
przewlekte zaburzenie psychiatryczne, ktore czgsto wystgpuje w wyniku narazenia na
powazne stresory, takie jak $mier¢ bliskiej osoby, katastrofy wojenne, otrzymanie dia-
gnozy choroby zagrazajacej zZyciu czy traumatyczne sytuacje po zazyciu substancji psy-
choaktywnych [Miao i in. 2018]. PTSD to jednostka chorobowa, ktdra charakteryzuja:
koszmary senne, przezywanie na nowo traumatycznych zdarzen, pesymistyczne mysli o
sobie i innych, stronienie od bodZzcoéw zwigzanych z traumg, nadmierna czujnos¢ oraz
pobudzenie i reaktywnos$¢, bezsenno$¢ lub agresja, ktore sg zwigzane z trauma. Fizjolo-
gicznie tgcznos¢ pomigdzy hipokampem, kora przedczotows, a cialem migdalowatym
zapewnia kontrole strachu oraz adekwatne odpowiedzi na emocje. W PTSD ciato migda-
lowate jest nadaktywne, przez co reakcje s wzmozone i nieckompatybilne [Hutchison i
Bressi 2020]. Ostatnie badania sugeruja, ze w fenomenologi¢ PTSD jest zaangazowany
uktad neuroendokrynny oraz immunologiczny [Newport i Nemeroff 2000, Miao i in.
2018]. Po zadziataniu bodzca srodowiskowego aktywacji w wyniku stresu ulega o$ pod-
wzgorze-przysadka-nadnercza (HPA), a takze wspotczulny uktad nerwowy, to sprawia,
ze uwalniane sg katecholaminy oraz glukokortykoidy (GC). GC taczac si¢ z receptorem
glukokortykoidowym (GR), hamuja ujemne sprzgzenie zwrotne osi HPA, co skutkuje za-
burzeniami neuroendokrynnymi. Co wiecej GC wplywajg na wzmocnienie metabolizmu
oraz immunosupresj¢. U 0so6b chorych na PTSD obserwuje si¢ zwigkszony stan zapalny
wywolany wysokim stgzeniem cytokin takich jak: czynnik martwicy nowotworéw o
(TNF-0), interleukiny-6 (IL-6) interleukiny-1p (IL-1B) w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi. Badanie ujawnito takze, ze osoby z PTSD wykazuja nizszg integralnos¢ istoty bia-
tej w mézgu [Miao i in. 2018]. Ponadto cierpigcy na PTSD maja mniejsze objetosci hi-
pokampu w zestawieniu z osobami zdrowymi, co moze by¢ przyczyna tej choroby [Logue
i in. 2018].

Zastosowanie substancji psychoaktywnych w leczeniu zaburzen psychicznych

Czynnikiem branym pod uwagg podczas rozwazan leczenia depresji za pomoca
MDMA jest wptyw empatogenu na uklad serotoninergiczny w oparciu o teori¢ monoa-
minowsg. Pewne randomizowane badanie z grupg kontrolng ocenito wplyw regularnego
zazywania MDMA na pacjentow. 23% z nich wykazywato objawy depresji potwierdzone
kwestionariuszem CES-D i K10, co moze sugerowa¢ negatywne dziatanie badanej sub-
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stancji na stan uktadu nerwowego. Inny eksperyment wykazat natomiast przeciwdepre-
syjne dziatanie 3,4-metylenodioksyamfetaminy poprzez zredukowanie zaburzen choroby
w porownaniu z grupg kontrolng [Gill i in. 2020]. W badaniu Kuypers i in. [2018] opisano
efekt podania dwoch dawek MDMA, z siedmiodniowa przerwa, pacjentom wykazujacym
depresyjne zaburzenia nastroju w podziale na grupy posiadajace krotkie (s) lub dtugie (1)
allele genu kodujacego transporter serotoniny. Fizjologicznie osoby bedace homozygo-
tami ss lub heterozygotami wykazuja wicksza podatnos$é na zachorowanie. Wyniki wy-
kazaty, ze kobiety posiadajace dwa allele 1 odczuwaty znaczace zmniejszenie objawow
choroby w poréwnaniu z grupa kontrolng oraz m¢zczyznami.

Psychodeliki: LSD i psylocybina maja podobny profil farmakodynamiczny oraz
wywieraja prawie identyczne stany psychodeliczne u pacjentéw, jednak farmakokinetyka
alkaloidu pochodzacego z grzybow jest bardziej uzyteczna ze wzgledu na krotszy czas
trwania doznan.

Pierwsze badanie efektu terapeutycznego psylocybiny na zaburzenia depresyjne i
Igkowe miato miejsce w 2011 r. na grupie pacjentéw chorujacych na raka. Po podaniu
sredniej dawki 0,2 mg/kg masy ciata badanego produktu leczniczego dwunastu osobom
(do badania grupy kontrolnej zostala uzyta niacyna) odnotowano stala poprawe stanu
zdrowia psychicznego na przestrzeni 6 miesi¢cy. W kolejnych dwoch badaniach klinicz-
nych przeprowadzonych w 2016 r. rowniez otrzymano pozytywne wyniki. W pierwszym
z nich porownano wplyw bardzo niskich i bardzo wysokich dawek psylocybiny (0,01-
0,004 mg/kg i 0,31-0,43 mg/kg). W grupie otrzymujacej wickszg ilos¢ produktu bada-
nego zaobserwowano zredukowanie objawow zaburzen depresyjno-lgkowych, podczas
gdy 60% z nich zglosito calkowite ustapienie dolegliwos$ci. W drugim eksperymencie
uzyskano remisje choroby u 60% pacjentow, badajac zaburzenia adaptacyjne i ogolne
zaburzenia lgkowe. W obu badaniach osobami zakwalifikowanymi byli pacjenci onkolo-
giczni [Greif i Surkala 2020].

W przypadku LSD pierwsze badania dotyczyly jego wplywu na uzaleznienie od
alkoholu i wystepowanie psychoz. Obecnie coraz wiecej badan opisuje terapeutyczne
dziatanie u pacjentéw cierpigcych na PTSD czy zaburzenia depresyjne, a wiele wcigz
trwa [Meikle i in. 2020, Galvdo-Coelho i in. 2021]. Jednym z bardziej przetomowych
badan byt podwdjnie zaslepiony, randomizowany, kontrolowany placebo eksperyment, do
ktorego zakwalifikowano 12 pacjentdw, z czego u potowy stwierdzono zespdt leku uogdl-
nionego, a reszta wykazywata objawy typowe dla zaburzen lekowych powigzane z chorobg
zagrazajacg zyciu. Grupie eksperymentalnej podano 200 pg badanego produktu leczni-
czego, natomiast grupa kontrolna otrzymata aktywne placebo w dawce 20 pg LSD podczas
jednej na dwie sesje. Uzyskane wyniki potwierdzity redukcje stanéw lgkowych po dwoch
sesjach wspomaganych dietyloamidem kwasu D-lizergowego [Gasser i in. 2014].

Do badania przeprowadzanego w 2011 r. w celu ustanowienia wplywu MDMA,
w potaczeniu z psychoterapia, na objawy PTSD zakwalifikowano 20 pacjentow. Badanie
bylo prowadzone z podwdjnie $lepg proba, randomizowane z procesem Cross-over i grupa
kontrolng otrzymujacg placebo. Po odbyciu sesji pacjenci z grupy otrzymujacej produkt
badany zglaszali poprawe reakcji fizycznej na stres w porownaniu z grupg placebo, a 12
pacjentéw (10 z grupy badanej, 2 z grupy kontrolnej) nie wykazywato kwalifikowalno$ci
do rozpoznania PTSD wedtug skali CAPS-1V (ang. The Clinically Administered PTSD
Scale). Nastepnie w 2018 r. ci sami badacze rozszerzyli eksperyment obejmujacy wetera-
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néw wojennych, strazakow oraz policjantow ze stwierdzonym zespolem stresu pourazo-
wego. Grupa placebo otrzymywata MDMA w dawce 30 mg, osoby zakwalifikowane do
grupy badanej odpowiednio 75 mg oraz 125 mg podczas dwoch sesji terapeutycznych ma-
jacych miejsce w odstepie ok. 30 dni. Sposroéd 24 pacjentow poddanych 12-miesiecznej
obserwacji u 67% nie zdiagnozowano PTSD [Varker i in. 2020]. MDMA wykazuje duzy
potencjat terapeutyczny w leczeniu zespotu stresu pourazowego i wedhug niektorych ba-
dan moze by¢ potencjalnie wprowadzona na rynek amerykanski w latach 2021/2022
[Greif i Surkala 2020].

Psylocybina oraz LSD maja wtasciwosci, ktore mogace przyczynic si¢ do remisji
PTSD, lecz brakuje odpowiednich badan obejmujacych ten zakres zastosowan.

Podsumowanie

Zarowno depresja, jak i PTSD to choroby przewlekte, ktore wptywaja na jednostke
pod wzgledem psychicznym oraz fizycznym. Skutki tych schorzen utrudniajg codzienne
funkcjonowanie w spoteczenstwie i wptywaja destrukcyjnie na chorych. Zmieniajg po-
strzeganie rzeczywistosci. W przypadku PTSD znieksztatceniu ulega obraz siebie, chory
nieustannie wspomina traumatyczne zdarzenia, ma pesymistyczne mysli, stroni od bodz-
cow zwigzanych z traumga oraz jest nadmiernie czujny. Depresja z kolei objawia si¢: niska
samooceng, uposledzeniem funkcji poznawczych i regulacji emocjonalnej, brakiem ener-
gii i bolem bez wyraznej przyczyny. Tradycyjna farmakoterapia nie zawsze spetnia swoja
funkcje¢, dlatego uzycie substancji psychodelicznych moze zakonczyé si¢ w tych przy-
padkach sukcesem. Szczegdlne znaczenie maja psylocybina, LSD oraz MDMA, jednak
badania, ktore obecnie zostaly zrealizowane, wymagaja powtorzenia na wigkszej grupie
badawczej. Pomimo tego przeprowadzone eksperymenty, szczegdlnie te, ktore informuja
o ztagodzeniu objawow zwigzanych z lekiem, stresem oraz catkowitym ustapieniem ob-
jawow, daja nadziej¢ chorym.
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Nawyki zywieniowe pacjentéow bariatrycznych oraz rola zywienia
w chirurgicznym leczeniu otylosci

Eating habits in bariatric surgery patients and the role of nutrition in surgical treatment
of obesity

Jedynym rekomendowanym sposobem leczenia pacjentdw z otyloscig olbrzymia
jest interwencja chirurgiczna. Nie mozna jej zastgpi¢ postepowaniem zachowawczym,
ktére zwicksza ryzyko zgonu [Wylezot i in. 2009, Kuczynska i in. 2012]. Nieprawidlowy
sposob odzywiania dotyczy wiekszosci osob kwalifikowanych do zabiegu zmniejszaja-
cego pojemnos¢ zoladka [Szczepanska i Bronczyk-Puzon 2014]. Osoby poddane zabie-
gowi powinny zosta¢ otoczone opieka interdyscyplinarnego zespotu, w sktad ktorego
wchodzi takze dietetyk, odpowiadajacy za edukacj¢ zywieniowa pacjenta. Celem niniej-
szej pracy jest ocena sposobu zywienia mezczyzny z otyloscig trzeciego stopnia,
poddanego operacji bariatrycznej oraz opracowanie projektu diety na pdzny okres poo-
peracyjny.

Material i metody

Analizg przypadku przeprowadzono na 41-letnim m¢zczyznie z otyloscig I1I° oraz
wspotistniejacymi schorzeniami, do ktorych nalezaty: nadci$nienie tetnicze, dna mocza-
nowa, dyslipidemia, sttuszczenie watroby, bole stawow kolanowych. BMI pacjenta przed
rozpoczeciem przygotowan do operacji wynosito 45,4 kg/m?. Mezczyzna pracowat jako
kierowca i prowadzit siedzacy tryb Zycia, co wspélnie z nadmierng podaza pokarmu do-
prowadzito do rozwinigcia si¢ u niego zaawansowanej otytosci. Pacjent wymagat lecze-
nia farmakologicznego i przyjmowal nastgpujace leki: Vanatex HCT 160 mg, Nebilet
5 mg, Accard 75 mg, Lipitor 40 mg, Allupol 100 mg przeciwko nadci$nieniu tetniczemu,
dyslipidemii oraz dnie moczanowej. Mezczyzna zostatl zakwalifikowany do zabiegu,
a nastepnie poddany operacji bariatrycznej — rekawowej resekcji zotadka (ang. sleeve ga-
strectomy). Ocene sposobu zywienia wykonano na podstawie 7-dniowego dziennika zy-
wieniowego pacjenta z okresu sprzed operacji. Stanowit on zapis spozywanych positkéw
1 wypijanych napojow wraz ze wskazaniem por przyjmowania pokarméw. Ocena obej-
mowala bilans diety przy wykorzystaniu kalkulatora dietetycznego — programu Aliant.
Uzyskane wyniki zinterpretowano, kierujac si¢ aktualnymi Normami Zywienia dla Popu-
lacji Polski [Jarosz i in. 2020]. Drugi element ewaluacji stanowita jako$ciowa ocena ja-
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dlospisu przy zastosowaniu metody punktowej wedtug Starzynskiej oraz wedtug Bielin-
skiej z modyfikacjg Kuleszy. Obie ww. metody dostarczaja informacji o rodzaju i czgsto-
tliwosci spozywania produktow zywnosciowych, a takze o dlugosci przerw pomiedzy
positkami [Ciborowska i Rudnicka 2014]. Projekt diety sporzadzono w oparciu o pira-
mid¢ zywienia dla pacjentow bariatrycznych. Plan zywieniowy obejmowat rozpiske ty-
godniowego jadtospisu, w ktorym dokonano bilansu energii i podstawowych sktadnikow
odzywczych (. biatek, thuszczow, weglowodanéw ogdtem oraz przyswajalnych, blon-
nika), a takze nastgpujacych sktadnikow mineralnych i witamin: wapnia, zelaza, wita-
miny A, D, By, B1y, folianow. Ponadto, kontrolowano spozycie cholesterolu oraz kwasow
thuszczowych — trans, nasyconych (SFA — ang. saturated fatty acids) i nienasyconych,
zarowno jednonienasyconych (MUFA — ang. monounsaturated fatty acids), jak i wielo-
nienasyconych (PUFA — ang. poliunsaturated fatty acids), z rozréznieniem na kwasy z
rodziny n-3 oraz n-6. Oceny sporzadzonego planu zywieniowego dokonano poprzez po-
réwnanie wartosci z podsumowania bilansu diety z zatozeniami Norm Zywienia dla Po-
pulacji Polski [Jarosz i in. 2020].

Wyniki

Przeanalizowanie dziennika zywieniowego pacjenta, przez dokonanie bilansu ener-
gii oraz wybranych sktadnikoéw pokarmowych, a takze wykonanie oceny jadtospisu me-
toda wedtug Starzynskiej 1 wedtug Bielinskiej z modyfikacja Kuleszy umozliwito oceng
sposobu zywienia m¢zczyzny w okresie poprzedzajacym wykonanie u niego zabiegu
zmniejszenia zotadka. Punktowa ocena jadtospisu pozwolita na postawienie konkluzji, ze
sposob zywienia pacjenta przed operacja i dokonaniem zmiany stylu zycia byt nieprawi-
dtowy. Suma punktéw uzyskana w tescie Starzynskiej wyniosta zaledwie 7 na 30 mozli-
wych, w zwigzku z czym jadtospis oceniono jako ,,zty (nienadajacy si¢ do naprawienia)”.
Nauka prawidtowych nawykow zywieniowych oraz ich wdrazanie jest niezwykle istotng
kwestig w przypadku pacjenta zakwalifikowanego do zabiegu bariatrycznego.

Badania oceny sposobu zywienia prowadzone pos$rod pacjentéw bariatrycznych
wykazuja, iz sposob odzywiania 0sob z otyloscig olbrzymig jest przewaznie nieprawi-
dlowy [Szczepanska i Bronczyk-Puzon 2014]. U pacjenta, ktorego przypadek analizo-
wano w niniejszej pracy, takze zaobserwowano ten problem. M¢zczyzna spozywat za-
zwyczaj zalecang 1l0$¢ positkow (4-5 dziennie). Niestety jeden z nich stanowita zwykle
stodka przekaska, np. batonik, ktéry mezczyzna mogt fatwo spozy¢ podczas krotkiej prze-
rwy w pracy. Pacjent zmagat si¢ z problemem podjadania. Ustalono, ze jako przekaski
wybieral zazwyczaj czekoladowe batoniki z nadzieniem (w dni pracujace) oraz ciasta
(w dni wolne, jako element weekendowego obiadu). Test Starzynskiej umozliwia analizg
poprawnosci skomponowania jadlospisu i ocenia go pod katem: ilosci positkow, czgsto-
tliwosci uwzgledniania w positkach produktéw bedacych zrodtem biatka zwierzgcego
oraz produktéw takich jak: mleko lub sery, warzywa i owoce (ogélnie oraz w postaci
surowej), pieczywo razowe, kasze, suche nasiona roslin strgczkowych. Na podstawie
oceny jadtospisu przy wykorzystaniu testu Starzynskiej zaobserwowano, ze:

— ilo$¢ positkow zawierajacych produkty dostarczajagce biatka zwierzecego nie byta
wystarczajaca. Wyrazona procentowo wynosita 67%, a wigc mniej niz 75%, co zgodnie
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z kryteriami ww. testu jest uznane za dolng granic¢ umozliwiajaca uzyskanie 2 punktow
(na 5 mozliwych),

— pacjent spozywat mleko lub sery niewystarczajaco czgsto (produkty nalezace do
tej grupy byly przez niego dostarczane w tygodniu z 1-3 positkami dziennie, co pozwolito
na przyznanie jadtospisowi 2 punktow),

— podaz warzyw i owocow z dietg byla niewystarczajaca. Produkty te wystepowaty
w jadtospisie ,,rzadziej niz codziennie w co najmniej w 2 positkach”, co skutkowato przy-
znaniem 0 punktow w tej czesci testu. Ponadto w postaci surowej byly dostarczane jedy-
nie w 71% dni (a wigc rzadziej niz w 75% dni, przy ktorej to czestotliwosci jadlospis
moze uzyskac 2 punkty),

— nieprawidlowa podaz dotyczyta takze produktow, ktorych spozywanie stoi u pod-
staw prawidlowej diety. Mowa tu o pieczywie razowym, kaszach i suchych nasionach
roslin stragczkowych, ktore byly spozywane przez pacjenta ,,rzadziej niz w 75% dni”, a do-
ktadnie w zaledwie 14% dni prowadzenia zapisu zywieniowego.

Ocena sposobu zywienia pacjenta z wykorzystaniem testu Bielinskiej z modyfika-
cja Kuleszy umozliwia dokonanie analizy sktadu spozytych positkow. Zgodnie z kryte-
riami ww. testu moga by¢ one ztozone z wegglowodandw lub weglowodanow i thuszczow,
stanowigcych podstawowy element positku oraz zawiera¢ dodatek w postaci: produktow
bedacych zrodtem biatka zwierzecego, mleka lub przetworow mlecznych, warzyw i owo-
coOw. Test wyrdznia 9 mozliwych konfiguracji positkéw, do ktérych nastgpnie dopaso-
wuje si¢ dania/produkty spozywcze spozyte przez pacjenta. Za petnowartoSciowe uznaje
si¢ te positki, ktore zawierajg nastepujace komponenty: weglowodany lub weglowodany
i thuszcze oraz produkty bedace zrodtem biatka zwierzecego/mleko lub produkty mleczne
(badZz obydwa warianty jednoczesnie) oraz dodatek w postaci warzyw lub owocow.
Na podstawie testu Bielinskiej z modyfikacja Kuleszy oceniono, ze pacjent zwykle kom-
ponowatl swoje pierwsze $niadania w prawidtowy sposob. Za petnowartosciowy positek
uznano az 57% z nich. Jako produkty stanowigce dodatek wybierat zwykle artykuty spo-
zyweze bedace zrodlem biatka zwierzecego oraz mleko lub produkty mleczne (43% spo-
zytych $niadan) lub produkty bedace zrodlem biatka zwierzecego oraz warzywa lub
owoce (43% spozytych $niadan). Drugie $niadania byly przygotowywane przez pacjenta
w domu, a nastgpnie spozywane w pracy. Byly one positkami niepelnowartosciowymi,
glownie z powodu nieuwzgledniania dodatku warzyw lub owocow. Jak wspomniano
wczesniej, produkty nalezace do tej grupy byty przez pacjenta spozywane w niewystar-
czajacej ilosci 1 nie stanowity podstawy jego diety. Niedostateczng podaz warzyw i owo-
coOw w diecie pacjenta wykryto przy uzyciu obu zastosowanych testow. 72% obiadow
badzZ obiadokolacji spozytych przez pacjenta stanowity positki petnowarto$ciowe.

Analiza dziennika zywieniowego pacjenta pozwolita na zaobserwowanie problemu
polegajacego na spozywaniu gtownego positku dnia, najbardziej obfitego pod wzglgdem
kalorycznosci i objetosci, dopiero po zakonczeniu pracy, wieczorem ok. 19.00—20.00.
Pomijanie pory obiadowej wigzalo si¢ dodatkowo z nasilaniem problemu podjadania
(spozywanie stodkich przekgsek, aby zaspokoi¢ gtod i dostarczy¢ energi¢) oraz pomija-
niem kolacji, wypieranej poprzez spozywanie p6znego obiadu (obiadokolacji). Tego typu
btedy obserwowano w dni pracujace, kiedy to pacjent dostosowywat swoj harmonogram
spozywania positkoéw do godzin pracy. W zwigzku z powyzszym kolejnym rozpoznanym
btgdem zywieniowym byta nieprawidlowa dlugos$¢ przerw pomiedzy positkami. Wyno-
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sita ona od 4 do 5 godzin, a wigc nie wpasowywala si¢ w zalecany przedziat 3—4 godzin-
nego odstgpu. W analizie dziennika zywieniowego zwracano takze uwage na dobor pro-
duktéw wybieranych przez pacjenta przy komponowaniu i sporzadzaniu positkéw. Pro-
blem z doborem warto$ciowych produktow spozywczych, calkowite unikanie pewnych
grup produktow czy sieganie po zywno$¢ typu fast food to jedne z najczestszych btedow
zywieniowych popetianych przez pacjentow z otyloscia znacznego stopnia, kwalifiko-
wanych do zabiegu bariatrycznego [Szczepanska i Bronczyk-Puzon 2014]. Podobne nie-
prawidlowos$ci zauwazono u mezczyzny, ktorego przypadek analizowano na potrzeby ba-
dania. Jak wspomniano wczesniej, pacjent spozywat niewystarczajace ilosci warzyw i
owocow, ktore znajduja si¢ u podstawy ,,Piramidy zdrowego zywienia i aktywnosci fi-
zycznej”, 1 zgodnie z zaleceniami powinny by¢ spozywane w jak najwickszej ilosci, sta-
nowiac przynajmniej potowe tego, co jemy. Na podstawie dziennika zywieniowego
stwierdzono, ze m¢zczyzna spozywal warzywa codziennie, natomiast owoce wcale nie
wystepowaty w notatkach z tygodnia prowadzenia zapisu. Pacjent nie stosowal si¢ do
zasady, zgodnie z ktoérg ww. grupy produktéw powinny stanowié¢ podstawe diety. Spozy-
wat je raczej jako niewielki dodatek do $niadania, tylko czasem jako gldéwna czes$é po-
sitku. Zasada racjonalnego zywienia, zgodnie z ktora zdrowa dieta oparta jest na uwzgled-
nianiu w jadtospisie pelnoziarnistych produktow zbozowych, takze nie znalazta zastoso-
wania w diecie pacjenta. Produkty takie jak petnoziarniste, razowe pieczywo, grube kasze
nie wystgpowaly w menu mezczyzny. Zamiast tego wybierat jasne pieczywo (chleb i
butki), a jako dodatek do dan gtéwnych — ziemniaki, badz makaron (do zup). Dieta mez-
czyzny byla uboga w nabial. Pomimo tego, ze pacjent si¢gat po mleko, stanowito ono
jedynie dodatek do kawy. Przetwory mleczne, takie jak jogurt naturalny, kefir, twarog,
pojawiaty sie w jadtospisie mezczyzny jedynie sporadycznie. Zamiast zdrowych odpo-
wiednikow o niewielkiej zawarto$ci thuszczu, wybierane byly ttuste sery podpuszczkowe,
ktore pacjent spozywat duzo chetniej i czgsciej. Najchgtniej stosowane przetwory migsne
stanowity wyroby wysoko przetworzone (konserwy, parowki) i ttuste (kietbasa, boczek).
Jako migsne dania obiadowe pacjent preferowal potrawy smazone, takie jak np. kotlet
mielony lub kotlet schabowy w panierce. Niezwykle istotnym elementem diety sa wypi-
jane ptyny — zgodnie z regutami zdrowego zywienia najlepiej aby stalym nawykiem byto
picie wody, bez substancji dostadzajacych.

W analizowanym przypadku btgdem pacjenta byto regularne picie stodkich napo-
jow gazowanych (typu coca-cola). Wypijane niemalze codziennie przyczynialy si¢
do zwigkszania podazy cukrow tatwo przyswajalnych. Pacjent przed zabiegiem i zmiang
nawykow zywieniowych stosowal diet¢ bogatoenergetyczng i wysokotluszczowa.
Na podstawie wykonanego bilansu diety zauwazono, ze dostarczana ilo$¢ energii (Srednio
ponad 3000 kcal dziennie) przekraczata wyliczone zapotrzebowanie energetyczne az
0 24 punkty procentowe. Nadwyzka pochodzita gtéwnie z nadmiernej zawartosci thusz-
czow w diecie (% realizacji zatozen wyniost az 166%). Spozywany pokarm obfitowat
w nasycone kwasy thuszczowe (SFA) oraz cholesterol. Na podstawie bilansu stwierdzono
takze nieprawidtowy stosunek kwasoéw ttuszczowych. Spozycie jednonienasyconych
(MUFA) oraz wielonienasyconych kwasow ttuszczowych (PUFA) byto zbyt niskie w po-
rownaniu z podaza SFA. Nadmierng podaz zaobserwowano takze dla nastepujacych
sktadnikoéw odzywczych: weglowodandw, zelaza, witaminy A, B1, B1o. Natomiast, defi-
cytowe spozycie dotyczylo witaminy D i folianéw oraz wapnia. Pacjent nie dostarczyt
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nalezytej ilosci ww. sktadnikow na skutek nieprawidtowego komponowania diety i uni-
kania/niewystarczajacego spozycia produktow takich jak: mleko i przetwory mleczne,
warzywa (w szczegolnos$ci zielone warzywa liSciaste), thuste ryby morskie. Wysoka za-
warto$¢ zelaza, witaminy A, By, B12 byta zapewne spowodowana czgstym spozywaniem
produktow pochodzenia zwierzecego, w tym wedlin, migsa, masta oraz margaryny
(wzbogacanej witaming A). Podsumowanie tygodniowego spozycia sktadnikow pokar-
mowych przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 1. Dziennik zywieniowy—bilans sktadnikow

Srednia Zatosenia Realizacja
(7 dni) zatozen (%)

Energia (kcal) 31111 2500 124%
Biatko (g) 125,3 125 100%
Thuszez (g) 137,8 83 166%
Weglowodany ogdtem (g) 350,3 313 112%
Weglowodany przyswajalne (g) | 331,7 288 115%
Btonnik (g) 18,6 25 74%
SFA (9) 53,7 19,4 277%
MUFA (g) 52,4 415 126%
n-3 (g) 3,9

n-6 (g) 15,9

PUFA (g) 19,8 22,1 90%
Cholesterol (g) 536,6 300 179%
Kw. tt. trans (g) 0,3

Wapn (mg) 698,5 1000 70%
Zelazo (mg) 14,8 10 148%
Wit. A (ng) 1236,7 900 137%
Wit. D (ug) 4,2 15 28%
Wit. B1 (mg) 2,0 1,3 157%
Foliany (ng) 298,6 400 75%
Wit. B12 (ug) 5,0 2,4 208%

Zte nawyki zywieniowe, nadmierna podaz energii, nieprawidtowy dobor produktow
spozywczych oraz prowadzenie siedzacego trybu zycia doprowadzity pacjenta do roz-
woju otytosci (BMI 45,4 kg/m?, masa ciala przed podjeciem leczenia — 157 kg) i chordb
dietozaleznych. Problemy zdrowotne zaobserwowane u mezczyzny dowodza, ze brak tro-
ski o zdrowy styl zycia, wyrazajacy si¢ zaniechaniem uprawiania aktywnosci fizycznej
oraz unikaniem zdrowego odzywiania, moze po latach trwania w ztych nawykach prowa-
dzi¢ do przybierania na masie ciala i do rozwoju r6znego rodzaju schorzen. Zjawiskiem
czegsto obserwowanym u pacjentdow bariatrycznych jest stosowanie samodzielnych prob
odchudzania przy wykorzystaniu r6znego rodzaju diet redukcyjnych. Niestety dazenie do
redukcji masy ciata bez konsultacji z dietetykiem konczy si¢ czgsto wystapieniem efektu
,J0-J0” oraz zniechgceniem pacjenta, ktory reaguje negatywnie na surowe restrykcje i
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brak zadowalajacych efektow. Mezczyzna, podobnie jak czgs¢ 0sdb objetych badaniem
prowadzonym przez Swierzko-Kludzikowska [2017], przed operacja i wizyta w gabine-
cie dietetyka podejmowat probe obnizenia masy ciala, stosujac diete Cambridge, oparta
na specjalnych, sproszkowanych produktach. W zatozeniu dostarcza ona okoto 500 kcal
energii dziennie.

Pacjent zakwalifikowany do zabiegu bariatrycznego byt do niego przygotowywany
we wspotpracy z dietetykiem. Dzigki zastosowaniu diety ubogoenergetycznej osiagnat
oczekiwane rezultaty, a wigc konieczng przed zabiegiem, wstgpna redukcje masy ciata.
Nastepnie zostat poddany zabiegowi chirurgicznemu. Po operacji stosowat diet¢ zgodna
ze schematem postepowania zywieniowego dla 0sob poddanych operacji bariatrycznej,
opracowanym przez University of Nevada School of Medicine [Jastrzebska i Ostrowska
2010]. Po zakonczeniu okresu $cistych restrykcji (6-8 tygodni od zabiegu), zastosowano
diete ubogoenergetyczng (1400 kcal), oparta o piramid¢ zywienia dla pacjentéw baria-
trycznych. Zaproponowany tygodniowy projekt diety uwzgledniat bilans sktadnikow
kontrolowanych przy dokonywaniu oceny sposobu zywienia pacjenta. Bilans planu zy-
wieniowego sporzadzonego dla pacjenta przedstawia tabela 2. Wybor sktadnikow pokar-
mowych uwzglednionych w bilansie byt podyktowany dwoma elementami: schorzeniami
wystepujacymi u pacjenta oraz checig kontrolowania podazy tych sktadnikow, na ktdrych
niedobory moze by¢ narazony po zabiegu bariatrycznym typu restrykcyjnego.

Tabela 2. Projekt diety — bilans sktadnikow

Srednia Zatosenia Realizacja
(7 dni) zatozen (%)

Energia (kcal) 1337,7 1400 96%
Biatko (g) 82,4 80 103%
Thuszez (g) 49,8 47 106%
Weglowodany ogétem (g) 155,0 165 94%
Weglowodany przyswajalne (g) | 131,6 140 94%
Btonnik (g) 234 25 93%
SFA (9) 9,6 11 87%
MUFA (g) 20,9 235 89%
n-3 (g) 3,0

n-6 (9) 7,0

PUFA (g) 11,8 12,5 94%
Cholesterol (g) 285,2 300 95%
Kw. tt. trans (g) 0,1

Wapn (mg) 940,4 1000 94%
Zelazo (mg) 10,7 10 107%
Wit. A (ug) 932,9 900 104%
Wit. D (ug) 6,4 15 42%
Wit. B1 (mg) 1,2 1,3 91%
Foliany (pg) 366,3 400 92%
Wit. B12 (ug) 5,7 2,4 236%
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Podsumowanie

Podjgcie adekwatnego leczenia (chirurgiczne zmniejszenie objetosci zotadka) oraz
modyfikacja stylu zycia (zastosowanie odpowiedniej diety i wdrozenie aktywnosci fi-
zycznej) pozwolito na osiagnigcie znacznej poprawy stanu zdrowia pacjenta. Objawiata
si¢ ona polepszeniem wynikow badan (unormowaniem lipidogramu i poziomu glukozy),
ustgpieniem stluszczenia watroby (potwierdzone badaniem ultrasonograficznym), wyeli-
minowaniem objawéw dny moczanowej (zupelne odstawienie lekow), redukcjg dawek
przyjmowanych dotad Srodkow farmaceutycznych. Ogromnym sukcesem pacjenta byto
osiagniecie dlugo wyczekiwanej redukcji masy ciata (o 31%). Wykonanie zabiegu oraz
sumienne przestrzeganie diety doprowadzito do utraty 49 kg (masa ciata przy koncu ba-
dania wynosila 108 kg, a BMI 31,2 kg/m?). Mezczyzna podkreslat, podobnie jak wielu
pacjentoéw bariatrycznych, ze sukces zawdzigcza w duzej mierze rodzinie, ktora go wspie-
rata 1 zachgcala do wytrwania w podjgtych postanowieniach. Na skutek przebytej operacji
pacjent zmodyfikowat swoj styl zycia — oprocz obligatoryjnej zmiany sposobu zywienia
wdrozyt regularng aktywnos¢ fizyczna. Decyzj¢ o poddaniu si¢ operacji zaliczyt do naj-
lepszych, jakie podjal w zyciu. Wnioskiem z przeprowadzonego badania jest to, Zze chi-
rurgiczne leczenie otylosci oraz prawidlowa opieka nad pacjentem bariatrycznym (w tym
kierownictwo zywieniowe i nadzor dietetyka) doprowadzaja do znacznego zmniejszenia
masy ciata oraz poprawy stanu zdrowia i Samopoczucia.
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Wplyw salaty biofortyfikowanej w jodosalicylany
na zywotnos¢ komorek nowotworowych — badania in vitro
w modelu komorek gruczotu piersiowego MCF-7

The effect of biofortified lettuce in iodosalicylates on the viability
of neoplastic cells — in vitro studies in the MCF-7 breast gland cell model

Rak piersi jest najczesciej diagnozowanym nowotworem u kobiet w Polsce i sta-
nowi drugg w kolejnosci przyczyng zgondéw z powodu nowotworow ztosliwych [IARC
2019]. Zaburzenia zwigzane z niedoborem jodu wcigz sg globalnym problemem zdrowot-
nym [WHO 2014]. Ten pierwiastek jest niezbedny do prawidtowego funkcjonowania or-
ganizmu czlowieka, np. do syntezy hormondw tarczycy, ktore sa kluczowymi regulato-
rami ludzkiego metabolizmu, wzrostu komorek, proliferacji i apoptozy, a takze biorg
udziat w procesie kancerogenezy [Aceves i in. 2013].

W odpowiedzi na wykazang w ostatnich latach zalezno$¢ pomigdzy sposobem zywie-
nia a zdrowiem czlowieka, powstala idea ZywnoSci funkcjonalnej, ktora poza dostarczaniem
podstawowych sktadnikow odzywczych, wykazuje tez whasciwosci prozdrowotne [Zhao i
McGrath 2009, Saltzman 2013, Strzetelski 2013]. Satata biofortyfikowana w jod moze by¢
uwazana za zrodto jodu. Dodatkowo istniejg badania potwierdzajace, ze ekstrakty z sataty
biofortyfikowanej jodem zmniejszajg proliferacje komérek nowotworowych [Koronowicz i
in. 2016]. Te doniesienia, stwarzajg nadziej¢ na eliminacj¢ problemu niedoboru jodu oraz
wskazuja na potencjal zapobiegania lub leczenia nowotworow.

W niniejszym badaniu oceniano skuteczno$é ekstraktow z sataty biofortyfikowanej w
jod na ograniczanie zywotno$ci komorek nowotworowych linii MCF-7. Wprowadzenie eks-
traktow z sataty do hodowli komorek gruczolakoraka piersi, powodowato zmniejszenie Zy-
wotnosci komoérek w sposob zalezny od podanego stezenia i czasu dziatania ekstraktu.

Material i metody

Model badawczy

Modelem badawczym w pracy byta nowotworowa linia komérkowa gruczotu pier-
siowego MCF-7 (ATCC HTB-22). Komoérki hodowano w medium MEM (Minimum Es-
sential Medium Eagle, Sigma-Aldrich) z dodatkiem antybiotyku — 100 pg/ml (Sigma Al-
drich), 100 mM pirogronianu sodu — 11 mg/ml (Sigma-Aldrich), 10% ptodowej surowicy

] ! Uniwersytet Rolniczy im. Hugona KoHataja w Krakowie, Wydzial Technologii
Zywnos$ci, Katedra Zywienia Cztowieka i Dietetyki, ul. Balicka 122, 30-149 Krakow,
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bydlecej (FBS, Gibco) oraz 25 mM insuliny — 10 mg/ml (Sigma-Aldrich). Hodowlg pro-
wadzono w inkubatorze, w stalych warunkach: temp. 37°C; powietrze 95%; CO2 5%.

Material badawczy

Badano ekstrakty z sataty siewnej (Lactuca sativa L.) biofortyfikowanej w jod z za-
stosowaniem mineralnej formy tego pierwiastka — jodanu potasu oraz form organicznych
— jodosalicylanow: kwasu 5-jodosalicylowego i 3,5-dijodosalicylowego. Satate upra-
wiano zgodnie ze sposobem biofortyfikacji warzyw w jod w uprawach hydroponicznych.
Dodatkowo kontrolnie badano rowniez ekstrakt z sataty niepoddanej biofortyfikacji.
Warianty i oznaczenia przedstawiono w tabeli 1.

Tabela 3. Badane warianty sataty i jej stgzenia

Ekstrakty z salaty — Stosowane Badane stezenia
forma jodu do biofortyfikacji oznaczenia sataty (mg/pul)*
Kontrola — niepoddana biofortyfikacji SK
Jodan potasu S-Kl103 1000
Kwas 5-jodosalicylowy S-5-1 1250
Kwas 3,5-dijodosalicylowy S-3,5-1 1500

*badano jednakowe st¢zenia dla kazdej z czterech prob sataty, stg¢zenia sporzadzano w medium hodowlanym
Metody i schemat postepowania

Sporzadzanie ekstraktow alkoholowych z salaty i badanych roztworéw

Nawazke 0,7 g zliofilizowanej sataty umieszczono w kolbie stozkowej i dodano
100 ml 70% etanolu. Kolby wytrzasano na wytrzasarce z faznig wodna (120 cykli na mi-
nutg, amplituda 8) przez 2 h w temperaturze 40°C. Otrzymane ekstrakty saczono przez
saczek bibutowy i przechowywano w temperaturze —20°C. Nastepnie ekstrakty odparo-
wano w wyparce prozniowej w temperaturze 40 £2°C i liofilizowano. Z tak przygotowa-
nego materiatu dla kazdego z czterech badanych wariantéw sporzadzono seri¢ stezen
w medium hodowlanym, jak podano w tabeli 1. Oznaczano wptyw roztworow na proli-
feracj¢ 1 zywotnos$¢ badanych komoérek. Uproszczony schemat postgpowania przedsta-
wiono na rycinie 1.

Hodowla komérek i przebieg do§wiadczenia

Hodowle komoérek prowadzono w butelkach hodowlanych o powierzchni 25 ¢cm?.
Komoérki do badan zywotnosci i cytotoksycznosci wysiewano na 96-dotkows ptytke
w ilo$ci 7x10* komorek/dotek.

Po uptywie 24 h wymieniano pozywke na zawierajaca odpowiednie stezenia bada-
nych ekstraktow satat i kontynuowano hodowle przez kolejne 24, 48 i 72 h, po czym
komorki utrwalano i przechowywano do oznaczenia. Medium zebrane znad komorek
traktowanych ekstraktami salaty przez 24 h przeznaczono do badania cytotoksycznosci.
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Ryc. 1. Schemat do§wiadczenia; oprac. wt. na podst. Pajor i Koronowicz [2020]

Oznaczanie cytotoksycznosci

Cytotoksycznos¢ komorek oznaczono, po 24 h od wprowadzenia badanych ekstrak-
tow do hodowli komoérkowych, za pomoca zestawu ‘Cytotoxity Detection Kit LDH’ (Ro-
che), zgodnie z protokotem producenta. Pomiar absorbancji wykonano przy dlugosci fali
A =490 nm, korzystajac ze spektrofotometru mikroptytkowego ‘Multiskan GO’ (Thermo
Scientific) i oprogramowania Multiskan GO.

Cytotoksycznos¢ obliczono wedlug wzoru:

Cytotoksycznos¢ (%) = % - 100%

gdzie:
A — absorbancja probki badane;j
B — absorbancja probki kontroli negatywnej
C — absorbancja probki kontroli pozytywnej

Wszystkie oznaczenia byly wykonane w trzech powtdrzeniach, w trzech niezalez-
nych doswiadczeniach.
Oznaczanie zywotno$ci komorek

Zywotno$¢ komorek okreslono poprzez barwienie fioletem krystalicznym (Sigma-
Aldrich). Absorbancjg¢ zmierzono przy dhugosci fali A = 540 nm, korzystajac ze spektro-
fotometru mikroptytkowego (Multiskan GO, Thermo Scientific) i oprogramowania Mul-
tiskan GO.

Zywotnoé¢ komérek obliczono wedtug wzoru:

Zywotnoéé (% kontroli) = g - 100%
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gdzie:
A — absorbancja probki badane;j
B — absorbancja probki kontroli negatywne

Wszystkie oznaczenia byly wykonane w trzech powtorzeniach, w trzech niezalez-
nych doswiadczeniach.

Wyniki

Cytotoksyczno$¢

Badania cytotoksycznosci ekstraktow z sataty wzgledem komorek linii MCF-7, pro-
wadzono przez oznaczenie aktywnosci dehydrogenazy mleczanowej (LDH) w medium
hodowlanym. Z uwagi na to, ze medium hodowlane byto zmieniane codziennie, badano
ilo$¢ enzymu uwolnionego w czasie 24 h od wprowadzenia badanych substancji do ho-
dowli. Ekstrakty z sataty biofortyfikowanej w jod oraz z sataty kontrolnej nie wywoly-
waty wzrostu aktywnos$ci LDH po 24-godzinnej inkubacji z komérkami, a otrzymane
wartos$ci nie przekraczaty 10% (tab. 2). Wynik ponizej 10% $wiadczy o braku cytotok-
sycznego efektu badanego czynnika na komorki [Koronowicz i in. 2009].

Tabela 4. Cytotoksyczny wptyw ekstraktow z sataty wzgledem komorek MCF-7

Cytotoksyczno$¢ (%)

?L@gzglill)e SK S-K103 S-K5-1 S-K3,5-1
100 0,90 0,64 ~0,33 0,24 0,09 0,09 0,23 +0,16
500 1,61 0,81 1,04 £0,37 1,18 +0,13 1,41 £0,25
750 1,56 0,10 1,08 +0,37 1,51 40,31 1,64 +0,07
1000 1,52 0,20 1,46 0,09 2,02 0,32 3,08 £0,04
1250 2,07 £0,86 2,01 £0,06 2,21 0,41 2,46 £0,10
1500 1,88 £0,81 2,21 40,25 2,64 £0,24 2,83 0,21

*wartosci uzyskane +SD

Zywotno$é komorek

Zywotno$¢ komoérek linii MCF-7, hodowanych w medium z dodatkiem ekstraktow
z salaty, badano poprzez barwienie komorek fioletem krystalicznym. Wyniki badan
wskazuja, ze zywotnos¢ komorek nowotworowych MCF-7 zmniejszata si¢ pod wptywem
wszystkich ekstraktow z sataty biofortyfikowanej, niezaleznie od formy jodu zastosowa-
nego do biofortyfikacji ro$lin.
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Dane zostaty przedstawione jako $rednia £SEM z trzech eksperymentdéw przeprowa-
dzonych niezaleznie, kazdy wariant w trzech powtorzeniach (n = 9). Istotno$¢ statystyczna
zostata oceniona testem t-Studenta; przyjeto rdznice istotnie statystycznie dla *p < 0,05.

Po 24-godzinnej inkubacji komoérek z ekstraktami sataty obserwowano istotne
zmniejszenie zywotnosci komorek dla obiektow sataty, ktore biofortyfikowano organicz-
nymi zwigzkami jodu. Spadek zywotnosci nasilal si¢ ze wzrostem stgzenia badanych eks-
traktow (ryc. 2). W poréwnaniu z obiektami salaty niewzbogaconej, najnizsza zywotnosc¢
obserwowano pod wptywem ekstraktow z sataty biofortyfikowanej w kwas 3,5-dijodo-
salicylowy (ryc. 2). Wplyw salaty biofortyfikowanej KIO3 na zywotno$¢ komorek
MCEF-7 byt porownywalny z satatg kontrolna, niewzbogacona.

MCF-7 24h

e N ’

1000 ug/ml 1250 ug/ml 1500 ug/ml

BMSK mKIOZ m5-JSA m3,5-J5A

Rye. 2. Zywotnoé¢ komérek MCF-7 po 24 h inkubacji z ekstraktami sataty biofortyfikowanej
w zwiazki jodu; réznice istotne statystycznie vs. satata niewzbogacona (SK)

Po 48-godzinnej inkubacji komoérek z ekstraktami salaty obserwowano istotne
zmniejszenie zywotnosci komorek dla obiektow sataty biofortyfikowanej w kwas
3,5-dijodosalicylowy oraz jodan potasu (ryc. 3). Najwigkszy spadek zywotnosci komorek
(o ok. 34%) odnotowano pod wptywem ekstraktow z sataty biofortyfikowanej w kwas
3,5-dijodosalicylowy. Nieznacznie mniejszy wpltyw miata satata biofortyfikowana
w jodan potasu, gdzie spadek zywotnosci odnotowano na poziomie 72% kontroli.
W poréwnaniu z salata kontrolna, niepoddang biofortyfikacji, odnotowano istotnie
zmniejszong o 15% zywotnos¢ komorek pod wptywem obiektow sataty biofortyfiko-
wanej zwiazkami jodu (ryc. 3).
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Ryc. 3. Zywotnos¢ komorek MCF-7 po 48 h inkubacji z ekstraktami sataty biofortyfikowanej
w zwiazki jodu; réznice istotne statystycznie vs. satata niewzbogacona (SK)

Wyniki, jakie otrzymano po 72-godzinnej inkubacji komorek z ekstraktami salaty,
wskazujg na znaczne zmniejszenie zywotnosci komorek MCF-7 pod wplywem wszyst-
kich obiektow sataty (ryc. 4). Najwieksze zmniejszenie zywotnosci komoérek odnotowano
pod wptywem ekstraktu z sataty wzbogaconej w kwas 3,5-dijodosalicylowy. Przy steze-
niu 1000 pg/ml zywotno$¢ komoérek wynosita 55% kontroli, przy stezeniu ekstraktow
1250 pg/ml obnizyta si¢ do 49% kontroli, natomiast przy 1500 pg/ml byta na poziomie
42% kontroli. W poréwnaniu z satatg kontrolng, niepoddang biofortyfikacji, odnotowano
réwniez istotnie zmniejszong o 15% zywotno$¢ komorek pod wptywem ekstraktow z sa-
taty biofortyfikowanej w kwas 3,5-dijodosalicylowy (ryc. 4).

W przypadku traktowania komorek ekstraktami z sataty biofortyfikowanej w kwas
5-jodosalicylowy obserwowano istotnie zmniejszong zywotno$¢ komoérek do poziomu
50% kontroli przy najwyzszym stezeniu ekstraktu wynoszacycm 1500 pg/ml oraz row-
niez istotnie zmniejszong zywotnos¢ w poréwnaniu z satatg kontrolng, niepoddang bio-
fortyfikacji (ryc. 4).

W przypadku komorek inkubowanych z ekstraktem z sataty biofortyfikowanej
w KIO3 obserwowano spadek zywotno$ci na poziomie 60-50% kontroli jednak
w porownaniu z satata kontrolng, niepoddana biofortyfikacji, roznice te nie byty jedno-
kierunkowe w obrebie badanych stezen (ryc. 4).

Nalezy wskazaé, ze ekstrakty z sataty niewzbogaconej rowniez zmniejszaty zywot-
no$¢ komoérek rakowych linii MCF-7 0 ok. 35-45%. Niemniej wptyw sataty wzbogaconej
w organiczne formy jodu, szczegdlnie kwas 3,5-dijodosalicylowy, byt zwigkszony o po-
nad 10%, co skutkowalo zmniejszeniem zywotnosci o 45-58%.
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Ryc. 4. Zywotnos$¢ komorek MCF-7 po 72 h inkubaciji z ekstraktami sataty biofortyfikowanej
w zwigzki jodu; *Oznice istotne statystycznie vs satata niewzbogacona (SK)

Podsumowanie

Powyzsze badanie wykazato, ze:

1. Ekstrakty z salaty biofortyfikowanej jodosalicylanami nie wykazywaly cytone-
krotycznego wplywu na komoérki MCF-7,

2. Ekstrakty z salaty biofortyfikowanej w jodosalicylany, szczegdlnie kwas
3,5-dijodosalicylowy, w poréwnaniu z obiektami biofortyfikowanymZi w K103, w wigk-
szym stopniu ograniczaly zywotnos¢ nowotworowych komoérek gruczotu piersiowego li-
nii MCF-7,

3. Ekstrakty z sataty niewzbogaconej zmniejszaly zywotnos¢ komoérek rakowych
linii MCF-7, niemniej biofortyfikacja w organiczne formy jodu, szczegdlnie kwas
3,5—dijodosalicylowy spowodowata nasilenie tego efektu o ponad 10%;

4. Aby potwierdzi¢ potencjalne znaczenie sataty biofortyfikowanej w jod w profi-
laktyce chorob nowotworowych, nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania.
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Rafat Oleszczuk?, Agnieszka M. Grzebalska!, Michat Smyka?, Jakub Mendocha?

Pozytywny i negatywny wplyw witaminy D na organizm czlowieka
Positive and negative influence of vitamin D on the human body

Witamina D to grupa zwigzkow chemicznych, nalezacych do steroidow rozpusz-
czalnych w ttuszczach. Zalicza si¢ do niej cholekalcyferol (witamina D3) i ergokalcyferol
(witamina D), ktore sa prekursorami hormondéw odgrywajacych wazng rolg¢ w regulacji
gospodarki wapniowo-fosforanowej. Witamina D, wystepuje naturalnie w produktach
spozywczych pochodzenia roslinnego, natomiast witamina D3 w produktach pochodzenia
zwierzgeego oraz jest syntetyzowana w skorze pod wptywem $§wiatta ultrafioletowego
[Kulda 2012, Glenville 2018]. Witamina D jest niezb¢dna wszystkim kregowcom do
utrzymania prawidlowego stg¢zenia wapnia i fosforu we krwi. Jest budulcem szkieletu,
jak rowniez odpowiada za kurczenie si¢ migs$ni i prawidtowe funkcje komorkowe [Jones
iin. 1998]. Postep diagnostyki medycznej pozwala na doktadne mierzenie stezenia wita-
miny D. Ma to istotne znaczenie, bowiem zaréwno hipo-, jak i hiperwitaminoza sg zagro-
zeniem dla zdrowia. Odkrycie witaminy D i jej znaczenia dla ludzkiego zdrowia dopro-
wadzito do powszechnego wzbogacania w nig zywnosci, np. mleka. Obecnie stosuje si¢
syntetyczne analogi witaminy D, ktore nasladuja jej fizjologiczne dziatanie [Glenville
2018]. Witamina D jest aktualnie jednym z najbardziej propagowanych suplementow
diety. W ponizszym opracowaniu, na podstawie najnowszej wiedzy medycznej i reko-
mendacji, przedstawiono zaréwno pozytywny, jak i negatywny wplyw witaminy D na
organizm cztowieka. Do zglebienia problemu wykorzystano artykuly zawarte w bazie
danych UpToDate oraz prace naukowe wyszukane w bazie danych PubMed i Medline.

Rys historyczny

Witaming D odkryto, szukajac przyczyny wystgpowania krzywicy — porownywano
wplyw czynnikoéw srodowiskowych oraz niedoboréw w diecie. Theobald Palm, ktory pod
koniec XIX w. prowadzit badania w Japonii i Chinach, zasugerowat, ze wptyw na wystg-
powanie krzywicy ma szeroko$¢ geograficzna i zwigzana z tym ekspozycja na $wiatlo.
W zwiazku z tym rozpoczgto proby leczenia krzywicy u zwierzat, a nast¢pnie u dzieci,
stosujac ekspozycje na §wiatlo stoneczne i lampy rteciowe. Badania nad znaczeniem diety
w krzywicy prowadzit m.in. Casimir Funk. Udowodnit on zasadniczy wptyw niektorych
substancji rozpuszczalnych w wodzie lub w thuszczach. Opierajac si¢ na tym pomysle,

! Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Wydziat Lekarski, Katedra i Klinika Nefrologii Uniwer-
sytetu Medycznego w Lublinie

2 Uniwersytet Medyczny w Lublinie, Wydzial Lekarski, Studenckie Koto Naukowe przy Kate-
drze i Klinice Nefrologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie, rafal.ole@gmail.com
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Edward Mellanby wykazat, ze polsyntetyczna dieta owsiana pozbawiona ,,jakiegos”
czynnika moze wywota¢ krzywicg u psow rasy beagle, a wyleczy¢ je mozna, podajac tran
z watroby dorsza. McCollum z zespotem wykazali, ze tajemnicza substancja wystepujaca
w oleju z watroby dorsza, rdznigcg si¢ od witaminy A, jest witamina D. Pozostat dylemat,
dlaczego wplyw na krzywice ma zarowno $wiatto stoneczne, jak i dieta. Steenbock prze-
prowadzil ostateczny eksperyment — napromieniowanie niektérych pokarmow (np. ole-
jow ro$linnych lub drozdzy) zwigkszyto w nich aktywno$¢ witaminy D. Jednak w owym
czasie doktadny chemiczny charakter witaminy D byt nadal nieznany. Pod koniec lat
dwudziestych ubieglego wieku Adolf Windaus wyjasnil strukture kilku steroli, w tym
witaminy Ds i 7-dehydrocholesterolu, prekursora witaminy Ds w skorze, dzieki czemu
otrzymal w 1928 r. Nagrode Nobla. Witamina D3 byla pierwszg syntetyzowang witaming
od poznych lat trzydziestych XX w. Dopiero jednak 50 lat po odkryciu $wiat zaczat ro-
zumie¢ jej metabolizm i wpltyw na stgzenie wapnia i fosforu we krwi. Hector DeLuca w
1968 r. odkryt pierwszy aktywny metabolit witaminy D powstajacy w watrobie — 5-hy-
droksywitaming D3 (25-OH-D3) [Glenville 2018].

Naturalne Zrodla

Bardzo niewiele pokarmdéw naturalnie zawiera witaming D (wyjatkiem sg thuste wa-
trobki rybne). W zwigzku z tym synteza skorna jest glownym naturalnym zrodiem wita-
miny. Prewitamina Ds jest syntetyzowana nieenzymatycznie w skorze z 7-dehydrochole-
sterolu podczas ekspozycji na promienie ultrafioletowe (UV) w $wietle stonecznym. Pre-
witamina D3 ulega zaleznemu od temperatury przeksztatceniu, tworzac witaming Ds.
Taka produkcja jest bardzo skuteczna i szacuje sig, ze krotkotrwata, przypadkowa ekspo-
zycja rak i twarzy odpowiada spozyciu 200 jednostek witaminy D dziennie [Haddad
1992]. Nalezy jednak pamigtac, ze ilo$¢ §wiatta zalezna jest od szerokosci geograficznej,
pory roku oraz pory dnia. Badania wskazujg godzine 12.00 na szczytowy moment syntezy
witaminy D. Wykazano, ze najtrudniej synteza witaminy D przebiega w okresie zimo-
wym, a najintensywniej zachodzi u os6b z jasng karnacjg skoéry [Terushkin i in. 2010].
W Polsce najwigksza synteza zachodzi od kwietnia do pazdziernika, od 10.00 do 15.00
[Pludowski i in. 2018].

Najwiecej witaminy D zawieraja ryby, zwlaszcza ich watroba i tran — odpowiednio
od <2 pg/kg do 477 pg/kg i do 1200 pg/kg, w zalezno$ci od gatunku ryb. Rowniez po-
droby dostarczaja znacznych ilosci witaminy D (do 140 ug/kg), podczas gdy zawartosé
w migsie jest na 0go6t duzo mniejsza (do 10 pg/kg). Mleko i produkty mleczne maja zwy-
kle niska zawarto$¢ witaminy D, jesli nie sg nig wzbogacone. Najwyzsze wartosci natu-
ralne odnotowano w masle i serze (do 10 ug/kg) ze wzgledu na wysokg zawarto$¢ ttusz-
czu [Schmid i Walther 2013].

Metabolizm
Witamina D pochodzaca z pozywienia lub syntezy skdrnej jest biologicznie nieak-
tywna 1 wymaga enzymatycznej konwersji w watrobie i nerkach do aktywnych metabo-

litow. Pochodzaca z diety witamina jest transportowana z wigzacym jg biatkiem do wa-
troby, a nastgpnie wiaze si¢ z chylomikronami i lipoproteinami, w celu metabolizowania
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jej wraz z endogenng postacia. Enzym watrobowy 25-hydroksylaza umieszcza grupe hy-
droksylowa w pozycji 25 czasteczki witaminy D, w wyniku czego powstaje 25-hydrok-
sywitamina D [25(OH) D, kalcydiol]. 25-hydroksywitamina D> ma mniejsze powinowac-
two niz 25-hydroksywitamina D3 do biatka wigzacego witaming D. Skraca to okres p6t-
trwania witaminy D, dlatego tez podejmowane proby leczenia niedoboréw ta postacia
byty mniej skuteczne [Brown 1999, Christakos i in. 2010].

25-hydroksywitamina D, i D3 wytwarzane przez watrobe ponownie potaczone z
biatkiem wigzacym witamine D przedostaja si¢ do krwiobiegu i dostaja do nerek. W ka-
nalikach nerkowych wyzej wymieniony kompleks przedostanie si¢ do komorek dzigki
endocytozie zaleznej od receptora. W procesie tym uczestnicza co najmniej dwa biatka
dziatajace w tandemie: kubilina i megalina. Kubilina i megalina znajdujace si¢ w prok-
symalnym kanaliku nerkowym sa receptorami, ktére ulatwiaja wychwyt ligandow ze-
wnatrzkomorkowych. Niedobor ktoregokolwiek z tych biatek skutkuje zwigkszonym wy-
dalaniem 25(OH)D z moczem i, przynajmniej w modelach eksperymentalnych, niedobo-
rem 1,25-dihydroksywitaminy D i chorobami kosci [Nykjaer i in. 2001].

Komoérki kanalikéw nerkowych zawieraja dwa enzymy, 1-alfa-hydroksylaze i 24-
alfa-hydroksylaze, ktore mogg dalej hydroksylowa¢ 25(OH)D, wytwarzajac 1,25-dihydrok-
sywitaming D, najbardziej aktywna forme witaminy D, oraz 24,25-dihydroksywitamine D,
czyli nieaktywny metabolit [Kawashima i in. 1981]. Enzym 1-alfa-hydroksylaza wystepuje
réwniez pozanerkowo, w tym w przewodzie pokarmowym, skorze, naczyniach krwiono-
$nych, komorkach nabtonka sutka, osteoblastach i osteoklastach [Hewison i in. 2007].

Ostateczne stgzenie 1,25-dihydroksywitaminy D w osoczu jest zalezne tak od do-
stepnosci substratow, jak i aktywnosci enzymow nerkowych — 1-alfa-hydroksylazy i 24-
alfa-hydroksylazy. Aktywnos¢ tych enzymow zalezna jest z kolei od wydzielania para-
thormonu (PTH), stezenia wapnia i fosforandw w surowicy oraz od czynnika wzrostu
fibroblastéw 23 (FGF23) [Christakos i in. 2010]

Odpowiednia dawka

W ogdlnej populacji, uwazanej za zdrows, wybdr wytycznych dotyczacych suple-
mentacji witaminy D powinien by¢ dostosowany do grupy wiekowej, sredniej masy ciata,
pochodzenia etnicznego (typu skory) i szeroko$ci geograficznej miejsca zamieszkania.

Przed publikacja amerykanskiego Instytutu Medycyny (IOM) z 2010 r., zalecane
dzienne spozycie witaminy D do 50 r.z. wynosito 200 IU/dzien. Zalecenie to opierato si¢
na przekonaniu, ze taka dawka wystarczy, aby zapobiec krzywicy. Jednak zatozenie to po-
mijato wszystkie inne fizjologicznie korzystne dziatania witaminy D. W 2010 r. IOM uznat
200 IU/dobe za nieodpowiednig i zalecit 400 IU/d dla niemowlat, 600 IU/dobe dla dzieci,
milodziezy i dorostych oraz 800 IU/dobe, a u dorostych w wieku powyzej 70 lat dostosowa-
nie dawki, aby utrzymac pozadane stezenie 25(OH)D. Jednak wigkszo$¢ badan obejmuja-
cych stezenia 25(OH)D w celu analizy zalezno$ci migdzy zdrowiem a ryzykiem chorob
wskazywata na koniecznos$¢ uzyskania jego wigkszego stezenia [Pludowski i in. 2018].

W 2013 r. ukazaly si¢ zalecenia dla Europy Srodkowej, w ktorych zwrécono uwage
na problem niedoboru witaminy D w tym regionie. W przeciwienstwie do wytycznych
IOM, zalecenia dla Europy Srodkowej zostaty opracowane z uwzglednieniem dowodow
dotyczacych zaréwno szkieletowego, jak i plejotropowego wplywu witaminy D, a zatem
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sa one istotniejsze w praktyce klinicznej. Wytyczne europejskie zalecaja stosowanie su-
plementow witaminy D, aby uzyskac¢ i utrzymac optymalne docelowe stezenie 25(OH)D
wynoszace 30-50 ng/ml [Pludowski i in. 2013].

Najnowsze zalecenia rekomenduja spozycie przez noworodki i niemowlgta wita-
miny D w ilosci 400 IU/dobe do 6. m.z., natomiast p6zniej powinno to by¢ 400—600
IU/dobe, w zaleznosci od spozywanej ilosci w pokarmie. U dzieci do 18 r.z. podaz w
miesigcach od wrzes$nia do kwietnia powinna by¢ utrzymywana w granicach 600-1000
IU/dobe, a przez pozostala cze$¢ roku zalezna od ekspozycji na promieniowanie sto-
neczne. Doro$li powinni przyjmowaé 800-2000 IU witaminy D dziennie od wrze$nia do
kwietnia, a w miesigcach letnich suplementacje¢ dostosowaé do ekspozycji na promienio-
wanie stoneczne. Osoby po 65 r.z. powinny utrzymywac stala suplementacj¢ witaminy D
przez caty rok. Nalezy zapewni¢ odpowiednig podaz witaminy D réwniez przed ciaza, a
kobiety planujace cigz¢ powinny rozpoczac i utrzymywac suplementacj¢ zgodnie z zale-
ceniami dla dorostych. Kobietom w cigzy suplementacje witaminy D w dawce 1500—
2000 IU/dobg nalezy rozpoczac co najmniej od drugiego trymestru cigzy. Jesli to moz-
liwe, zalecane jest przeprowadzanie okresowego monitorowania stezenia 25(OH)D w su-
rowicy, aby okresli¢ optymalng dawke i zweryfikowa¢ skutecznos$¢ suplementacji. Celem
suplementacji jest osiagnigcie i utrzymanie stezenia 25(OH)D wynoszacego 30-50 ng/ml
[Ptudowski i in. 2018].

Ocena stezenia witaminy D

Najlepszym laboratoryjnym wskaznikiem stezenia witaminy D jest stezenie
25(0OH)D w surowicy wyrazone w nanogramach na mililitr lub w nanomolach na litr.
Catkowite jego stezenie odzwierciedla dostarczanie z obu zrodet — syntezy skornej i do-
starczane zewnatrzustrojowo. Dolna granica normy rozni si¢ w zaleznosci od polozenia
geograficznego i1 ekspozycji populacji na $wiatlo stoneczne. Jednak nie ma jednego
wspoélnego zdania co do optymalnego st¢zenia 25(OH)D dla zdrowia. Wytyczne dla Eu-
ropy Srodkowej wskazuja, ze o niedoborze witaminy D mozna méwié, gdy stezenie
25(0OH)D jest mniejsze niz 20 ng/ml. Gdy warto$¢ wynosi miedzy 20 a 30 ng/ml, stwier-
dza si¢ nieodpowiednie stezenie witaminy D i zaleca zwigkszy¢ jej ilo$¢ dostarczang do
organizmu. Za prawidtowe stezenie uwaza si¢ 30-50 ng/ml 25(OH)D. Gdy zostanie prze-
kroczona gorna granica, suplementacja witaminy D powinna zosta¢ zmniejszona. Steze-
nia powyzej 100 ng/ml 25(OH)D sa ryzykowne dla zdrowia, a wyzsze niz 200 ng/ml
uwazane s3 juz za toksyczne. Oba te stany wymagaja zaprzestania suplementacji wita-
miny D, az do osiaggnigcia wartosci normy [Ptudowski i in. 2013].

Zaburzenia st¢zenia witaminy D

Niedoboér witaminy D

Niedobor lub opornos¢ witaminy D sg spowodowane jednym z czterech mechani-
Zmow:

—uposledzong dostgpno$cia witaminy D, wynikajacg z nieodpowiedniej jej ilosci w
diecie, zaburzen wchlaniania ttuszczu i/lub braku $wiatta stonecznego,
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— uposledzong hydroksylacja w watrobie (zmniejszenie produkcji 25-hydroksywi-
taminy D),

— uposledzona hydroksylacja w nerkach (zmniejszenie produkcji 1,25-dihydroksy-
witaminy D) — obserwowana w zaleznej od witaminy D krzywicy typu 1 lub przewleklej
chorobie nerek,

— niewrazliwos$cia narzadéw koncowych na metabolity witaminy D (dziedziczna
krzywica oporna na witaming D, krzywica zalezna od witaminy D typu 2).

Grupa podwyzszonego ryzyka niedoboru witaminy D w surowicy sg osoby starsze
przebywajace w zamknigtych pomieszczeniach. Zwigzane jest to ze zmniejszeniem z
wiekiem skornej produkcji 25(OH)D, szczeg6lnie nasilone w poinocnych szerokosciach
geograficznych [MacLaughlin i in. 1985]. Niedobor witaminy D wydaje si¢ powszechny
wsrod kilku innych populacji, a w szczego6lnoscei u oséb o ciemnej karnacji, otytych,
przyjmujacych leki przyspieszajace metabolizm witaminy D (np. fenytoing), hospitalizo-
wanych, ograniczajacych ekspozycj¢ na stonce, chorych na osteoporozg lub z zaburze-
niami wchlaniania jelitowego [Dawson-Hughes 2020].

Kliniczne objawy niedoboru witaminy D zalezg od cigzkosci i czasu trwania niedo-
boru. U wigkszos$ci pacjentow z umiarkowanym niedoborem witaminy D [25(OH)D —
poziom w surowicy mi¢dzy 15 a 20 ng/ml] objawy nie wystepujg. Zawarto$¢ wapnia,
fosforu i fosfatazy alkalicznej w surowicy sa zwykle prawidlowe. Stwierdzono, Ze st¢ze-
nie PTH w surowicy jest wigksze u 40% i1 51% pacjentdw ze stezeniem 25(OH)D w su-
rowicymniejszym niz odpowiednio 20 i 10 ng/ml [Valcour i in. 2012]. Pacjenci z niskim
stgzeniem witaminy D i wtérnym podwyzszeniem PTH sg narazeni na zwigkszone ryzyko
przyspieszonej utraty masy kostnej, o czym §wiadcza nieprawidtowe wyniki badan den-
sytometrycznych kosci i liczne ztamania [Cauley i in. 2010, Garg i in. 2014]. Przy ci¢z-
kim niedoborze witaminy D dochodzi do zmniejszonego wchtaniania wapnia i fosforu w
jelitach, a w efekcie do hipokalcemii, powodujgcej wtorng nadczynno$é przytarczyc,
ktdéra prowadzi do fosfaturii, demineralizacji koSci, a ostatecznie do osteomalacji u doro-
stych oraz krzywicy i osteomalacji u dzieci. Wystepujacymi objawami sg wtedy: bdl i
tkliwos¢ kosci, ostabienie sity migéni, ztamania i trudnosci w chodzeniu [Cohen 1 Drake
2020]. Badania obserwacyjne sugeruja zwigzek mi¢dzy niskim st¢zeniem witaminy D
(<10 lub <20 ng/ml) a ostabieniem mieg$ni u dzieci i 0sdb starszych [Visser i in 2003,
Wicherts i in. 2007]. Badaniem, ktore wykazato zwigzek migdzy genetycznie uwarunko-
wanym niskim stezeniem 25(OH)D a ryzykiem raka jajnika byto badanie Onga i in.
[2016]. Grupa robocza Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) zidentyfikowata rowniez
zwigzek miedzy niedoborem witaminy D a ryzykiem raka okreznicy. To stwierdzenie jest
poparte wynikami analizy danych dotyczacych 5706 przypadkoéw raka jelita grubego i
7107 kontroli [Wicherts i in. 2007]. W poréwnaniu ze stezeniem 25(OH)D wynoszacym
od 20 do <25 ng/ml, stezenie mniejsze niz 12 ng/ml byto zwigzane z wigkszym ryzykiem
wystapienia raka jelita grubego, podczas gdy stezenie rowne lub wyzsze niz 30 ng/ml
wigzaly si¢ z mniejszym ryzykiem [McCullough i in. 2019]. Obecne dowody s3 jednak
niewystarczajace, aby zaleca¢ suplementacje¢ witaminy D w duzych dawkach w celu za-
pobiegania rakowi, cho¢ suplementacja jest zalecana w przypadku pacjentow z jawnym
niedoborem. Badania dotyczace wplywu witaminy D nie wykazujg zmniejszenia ryzyka
nowotworow [Scragg iin. 2018, Keum i in. 2019].
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Istnieje szereg badan dotyczacych wplywu niedoboru witaminy D na rézne scho-
rzenia, np. choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycg. Chociaz badania obserwa-
cyjne wykazuja zwigzek migdzy niskim stezeniem witaminy D a ryzykiem nadci$nienia
i incydentow sercowo-naczyniowych, wigkszo$¢ badan z randomizacja nie wykazata ko-
rzysci sercowo-naczyniowych z suplementacji witaminy D [Theodoratou i in. 2014].
Niektore badania obserwacyjne sugeruja zwigzek miedzy niedoborem witaminy D
a cukrzycg typu 1. W badaniu kliniczno-kontrolnym, ktére obejmowato 720 dzieci z cu-
krzyca typu 1 oraz 2610 dobranych wiekowo dzieci bez cukrzycy, stwierdzono zalezno$¢
miedzy cukrzyca typu 1 a kluczowymi polimorfizmami genetycznymi zwigzanymi z nie-
doborem witaminy D. [Cooper i in. 2011]. Kilka badan obserwacyjnych wykazato, ze
suplementacja witaming D we wczesnym dziecinstwie zmniejszyla pdzniejsze ryzyko cu-
krzycy typu 1 o okoto 30% [Zipitis i Akobeng 2008, Dong i in. 2013]. Male st¢zenie
25(OH)D jest takze czgsto stwierdzane u pacjentdéw z depresja lub chorobg Alzheimera
[Anglin i in. 2013].

Nadmiar witaminy D

Toksycznos¢ witaminy D pozostaje problemem dla lekarzy i agencji zdrowia pu-
blicznego, z powodu ktdrego rzady opierajg si¢ wprowadzaniu zywnosci wzbogacone;j
witaming D, jak mleko i produkty mleczne, mimo braku najnowszych danych nauko-
wych. Przed rokiem 1950 powszechne byto wzbogacanie produktéw spozywczych wita-
ming D, ktére wynikato z uznania jej za jeden z ,,cudownych sktadnikow odzywczych”,
przydatnych w leczeniu chorob przewlektych od gruzlicy po reumatoidalne zapalenie sta-
wow [Ptudowski i in. 2018].

Pierwszym objawem nadmiaru witaminy D jest zwigkszone wydalanie wapnia z
moczem w wyniku zmniejszenia jego wchtaniania z kanalikow nerkowych, wtornego do
niskiego stezenia PTH. Nadmiar witaminy D generuje rowniez zwigkszone wchianianie
wapnia i fosforandw z pozywienia. W efekcie ich stezenie w surowicy wzrasta. Wzrost
stezenia fosforanow jest dodatkowo spotggowany spadkiem ich wydalania przez nerki.
Ostatecznym efektem jest przesycenie produktu fosforanu wapnia (CaxP > 55), ktory od-
ktada si¢ w tkankach migkkich, w tym w nerkach, powodujac nefrokalcynozg i zwapnie-
nie naczyn. Diugotrwatym efektem tego stanu moze by¢ niereagujace na leczenie nadci-
$nienie te¢tnicze, przewlekta choroba nerek, a nawet koniecznos¢ leczenia dializoterapia
[Holick 2015].

Objawy kliniczne toksycznosci witaminy D to skutki hiperkalcemii. Obejmuja one
objawy neurologiczne (splatanie, apatia, pobudzenie, drazliwo$¢, a w ci¢zkich przypad-
kach otepienie), objawy zotgdkowo-jelitowe (bole brzucha, nudnosci, wymioty, zaparcia,
wrzody trawienne i zapalenie trzustki) i objawy nerkowe (wielomocz, polidypsja, kamica
nerkowa). Cigzka hiperkalcemia moze réwniez prowadzi¢ do arytmii serca. W przypad-
kach umiarkowanej hiperkalcemii objawy mogg by¢ niespecyficzne: ostabienie, zmgcze-
nie, anoreksja i bole kosci. Rzadkim objawem toksycznos$ci witaminy D jest rOwniez za-
palenie trzustki, prowadzace do powiktan [Kaur i in. 2015]. Fizyczne badanie pacjentow
z objawami toksyczno$ci czasami wykazuje utrate jedrno$ci skory i sucho$¢ bton $luzo-
wych (z powodu odwodnienia), zmiany stanu psychicznego, tkliwos¢ brzucha, sztywnos¢
lub obrone mig§niowa. W innych przypadkach wynik badania przedmiotowego moze by¢
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normalny, bez zadnych odchylen, ale nalezy pamigta¢ o podejrzeniu toksycznosci wita-
miny D w oparciu o ustalenia z wywiadu [Asif i in. 2020].

Czgstos¢ wystepowania problemu toksyczno$ci witaminy D prawdopodobnie si¢
zwigkszy, zarowno z powodu rosngcego zainteresowania ta witaming, jak i powszech-
nego jej przepisywania przez lekarzy. Taylor i in. [2018] wskazuja na mozliwe trzy
glowne tego przyczyny: btedy w produkceji suplementow diety, niewlasciwe przepisywa-
nie i wydawanie witaminy D oraz nieprawidlowe przyjmowanie jej przez pacjentdOw
(zwigkszone dawki). Konsekwencje takich dziatan dla pacjentéw sa dlugofalowe.
W swietle mozliwego wystapienia powiktan kontrowersyjne staje si¢ zalecanie stosowa-
nia preparatow z witaming D w nicodpowiedniej dawce, bez uprzedniego zbadania jej
stgzenia 1 przeszkolenia pacjentow.

Witamina D a COVID-19

Zwigksza si¢ zainteresowanie rolg witaminy D, jako czynnika wspomagajacego wro-
dzong odpowiedz immunologiczng podczas zakazenia SARS-CoV-2. Stezenie 25(OH)D w
surowicy jest podobno nizsze u pacjentdéw w stanie krytycznym (na oddziale intensywnej
terapii) z COVID-19 niz u pacjentow na oddziale ogdélnym [Lau i in. 2020]. Chociaz mate
liczebnosciowo badania obserwacyjne wskazuja na odwrotng zalezno$¢ miedzy srednimi
stezeniami witaminy D a przypadkami COVID-19, zwigzek ten jest trudny do oceny przez
wspolne czynniki ryzyka zardéwno niedoboru witaminy D, jak i SARS-CoV-2 (np. otytos¢)
[Ali 2020]. W duzym badaniu kohortowym przeprowadzonym przez Biobank w Wielkiej
Brytanii, po uwzglednieniu czynnikow zaklocajacych, nie stwierdzono zwigzku miedzy stg-
zeniami 25(OH)D a ryzykiem zachorowania lub $§miertelnoscia z powodu COVID-19 [Ha-
stie 1in. 2021]. W kolejnym badaniu 489 0s6b, u ktdrych stgzenie 25(OH)D zostato zbadane
w ciggu jednego roku od wykonania testu na COVID-19, ryzyko pozytywnego wyniku testu
bylo wyzsze u tych, ktorzy prawdopodobnie mieli niedobér witaminy D [Meltzer i in.
2020]. Nie ma jednak wyraznych dowoddw na to, ze suplementacja witaminy D zmniejsza
ryzyko lub nasilenie COVID-19 [Lau i in. 2020].

Podsumowanie

Problemem jest zarowno niedobdr, jak i nadmiar witaminy D, a konsekwencje sa
tak samo powazne. Dlatego w praktyce klinicznej nalezy podchodzi¢ z rozwagg do su-
plementacji tej witamy, w pierwszej kolejnosci oznaczajac stgzenie i zapotrzebowanie
pacjenta, uwzgledniajac wyzej wymienione czynniki i grupy ryzyka. Nalezy rowniez edu-
kowac spoteczenstwo, korzystajac z najnowszych doniesien naukowych o efektach sto-
sowania takich preparatow.
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Witamina D w przewleklej chorobie nerek
Vitamin D in chronic kidney disease

Od co najmniej 20 lat witamina D cieszy si¢ niestabnagcym zainteresowaniem.
Oprocz klasycznego wptywu na regulacje gospodarki wapniowo-fosforanowej i metabo-
lizm tkanki kostnej witamina D ma liczne dodatkowe, pozytywne dziatania. Nazywane
sg one efektami plejotropowymi [Souberbielle i in. 2010, Pludowski i in. 2013, Pludowski
i in. 2016, Franca Gois i in. 2018, Amrein in. 2020]. Dzigki licznym pracom badawczym
odkryto takie efekty plejotropowe jej dziatania, jak wptyw na choroby nowotworowe,
sercowo-naczyniowe, cukrzyce, rozrodczos¢ i wiele innych [Souberbielle i in. 2010, Plu-
dowski i in. 2013, Sajkowska i in. 2014, Colonese i in. 2015, Wisniewski i in. 2016,
Pludowski i in. 2016, Franca Gois i in. 2018, Amrein in. 2020].

Niedobdr witaminy D w populacji ogdlnej jest zjawiskiem powszechnym i stanowi
wazny problem dla ochrony zdrowia [Holick 2007, Holick 2008, Inda Filho i in. 2013,
Franca Gois i in. 2018, Amrein in. 2020]. Dane szacunkowe mowig, ze okoto 30-50%
ludzi dotknigtych jest niedoborem witaminy D [Nakashima i in. 2016]. Cze¢sto niedobor
witaminy D jest wynikiem przewlektej choroby nerek (PChN), bo to w nerkach powstaje
najbardziej aktywna posta¢ witaminy D — cholekalcyferol. Przewlekta choroba nerek jest
powaznym schorzeniem o wieloletnim przebiegu, prowadzacym ostatecznie do catkowi-
tej niewydolnosci narzadu i w konsekwencji koniecznosci rozpoczgcia leczenia nerkoza-
stepczego. Koszty leczenia PChN stanowig znaczace obcigzenie systemow zdrowia [Inda
Filho i in. 2013, Mariana i in. 2019]. Prowadzone od lat badania u chorych z PChN po-
twierdzaja, ze znaczna ich czg¢$¢ cierpi na deficyt witaminy D [Galunska i in. 2015,
Krause i in. 2016, Goldsmith 2016, Franca Gois i in. 2018, Restrepo Valencia CA 2019].
Nastepstwem niedoboru witaminy D w tej czesci spoteczenstwa sg m.in.: rozwoj wtornej
nadczynnosci przytarczyc, powiktania kostne, zwigkszenie ryzyka $miertelnosci z powo-
dow sercowych [Fiedler i in. 2011, Inda Filho i in. 2013].

Ponizsza praca stanowi krotki przeglad pis$miennictwa dotyczacego niedoboru wi-
taminy D u chorych cierpigcych na przewlekta chorobg nerek.

Dzialanie witaminy D

Cho¢ powszechnie mowi si¢ o ,,witaminie D”, w rzeczywistosci jest to cala grupa
zwiazkoéw rozpuszczalnych w thuszczu. Ich prekursory pochodza z dwoch zrodet: pozy-
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wienia lub skory [Sajkowska i in. 2014]. Ocenia sig, ze z pozywieniem otrzymujemy za-
ledwie 10-20% witaminy D. Wigkszo$¢, bo ponad 80% jest syntezowana w skorze pod
wplywem promieniowania ultrafioletowego [Holick MF 2008, Nan Zhu i in. 2015,
Krause i in. 2016, Wisniewski i in. 2016]. Prekursory witaminy D po zwigzaniu z biat-
kiem wigzacym witaming D sg transportowane do watroby, gdzie ulegaja hydroksylacji
do 25(OH)-D hydroksycholekalcyferolu. Dalsza hydroksylacja odbywa si¢ w nerkach i
w ten sposob powstaje najbardziej aktywna posta¢ witaminy D 1,25-dihydroksycholekal-
cyferol (1,25(0OH).D ), zwana kalcytriolem [Sajkowska i in. 2014, Nan Zhu i in. 2015].

Zasadniczg rolg witaminy D jest utrzymanie rownowagi wapniowo-fosforanowej,
udziat w budowie koséca i jego prawidtowym dziataniu [Amrein in. 2020]. Dziatanie to
jest dobrze poznane. Od lat zainteresowanie badaczy skupia si¢ jednak na efektach plejo-
tropowych witaminy D [Colonese i in. 2015, Ptudowski i in. 2016, Szeja 2017, Franca
Gois i in. 2018, Amrein in. 2020]. Jest ich wiele i sg one bardzo réznorodne. I tak znany
jest efekt dziatania witaminy D na uktad immunologiczny: zwigkszajac liczbe limfocytow
i syntez¢ cytokin przeciwzapalnych, bierze ona udziat w odpowiedzi organizmu na czyn-
niki infekcyjne [Souberbielle i in. 2010, Pludowski i in. 2013, Nan Zhu i in. 2015]. Udo-
kumentowano, ze witamina D wptywa na ptodnos¢ kobiet z zespotem policystycznych
jajnikow i zwicksza wydzielanie insuliny [Pludowski i in. 2013, Colonese i in. 2015].
Stwierdzono réwniez, ze w stezeniu 30—40 ng/ml witamina D redukuje ogodlne ryzyko
wystepowania nowotworéw [Grant 2016]. Nadto potwierdzono, ze zmniejsza prawdopo-
dobienstwo rozwoju raka jelita grubego i raka piersi [Grant 2015a, 2016b].

Tak liczne dziatania pozakostne witaminy D sg mozliwe dzigki obecnosci jej recep-
tora (and. vitamin D receptor — VDR) w wickszo$ci komorek ludzkiego ciata. Ocenia sig,
ze witamina D ma wptyw na ok 3% genomu ludzkiego [Nan Zhu i in. 2015, Szeja 2017].

Wszystkie wyzej wymienione efekty plejotropowe, czyli dodatkowe dziatania wi-
taminy D, sg nie do przecenienia. Warunkiem ich wystgpowania jest jednakze prawi-
dtowe stezenie witaminy D w surowicy krwi, ktore wynosi minimum 30 ng/ ml [Sajkow-
ska iin. 2014, Nan Zhu i in. 2015, Pludowski i in. 2016, Wisniewski i in. 2016].

Przewlekla choroba nerek

Nerki uczestniczg w usuwaniu z organizmu nadmiaru wody, elektrolitow i toksycz-
nych produktéw przemiany materii. Jest to ich funkcja zewnatrzwydzielnicza (wydalni-
cza). Dzigki niej powstaje mocz i mozliwe jest utrzymanie rownowagi wewnetrznej or-
ganizmu, czyli homeostazy. Drugg funkcja nerek jest funkcja wewnatrzwydzielnicza, na
ktora sktada si¢ m.in. produkcja reniny, urokinazy, erytropoetyny i witaminy D.

Uszkodzenie struktury i/lub funkcji nerek, ktore utrzymuje si¢ ponad 3 miesiace i
przebiega ze zmniejszeniem wielkosci filtracji ktgbuszkowej (ang. glomerular filtration
rate — GFR) nazywane jest przewlekla chorobg nerek (PChN). Gtéwne przyczyny PChN
to cukrzyca, nadcis$nienie, przewlekle zapalenie klebuszkéw nerkowych, przewlekte od-
miedniczkowe zapalenie nerek, przewlekle stosowanie lekéw przeciwzapalnych, choroby
autoimmunologiczne, wielotorbielowatos¢ nerek, choroba Alporta, wrodzone wady roz-
wojowe 1 wielokrotne ostre uszkodzenia nerek. W zalezno$ci od wielko$ci GFR wyréznia
si¢ pie¢ stadiow PChN [Gajewski 2014, Ammirati 2020]:
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Stadium 1 — prawidlowa wielko$¢ GFR > 90 ml/min/1,73m?,

Stadium 2 — GFR w granicach 89-60 ml/min/1,73m?,

Stadium 3 — GFR w granicach 59-30 ml/min/1,73m?,

Stadium 4 — GFR w granicach 29-15 ml/min/1,73m?,

Stadium 5 — GFR < 15 ml/min/1,73m?2,

PChN jest bardzo rozpowszechniona, poniewaz w Polsce szacuje si¢, ze wystgpuje
u 11% spoteczenstwa. Ponadto wiaze si¢ z wyzszym ryzykiem chordob uktadu krazenia,
ich trudnego przebiegu i zgonu. W rzeczywistosci globalne dane z 2013 r. pokazaty, ze
zmniejszenie GFR byto zwigzane z 4% zgonow na $wiecie (2,2 mln). Ponad potowa tych
zgondéw byla spowodowana przyczynami sercowo-naczyniowymi, a u 0,96 min schyl-
kowa niewydolnosciag nerek. Na $wiecie $miertelno$¢ podczas dializy utrzymuje si¢
u ok. 19,9% pacjentow [Rutkowski 2013, Ammirati 2020]

W miare postepu PChN i pogorszenia funkcji nerek u chorych obserwuje si¢ zmniejsze-
nie produkcji witaminy D. Aby utrzymaé prawidlowe stgzenie wapnia w surowicy, przytar-
czyce produkuja wowczas zwickszong ilos¢ parathormonu (PTH) i w efekcie rozwija si¢
wtorna nadczynno$¢ przytarczyc [Restrepo Valencia i Aguirre Arango 2019].

Ocena stezenia witaminy D u pacjentéw z PChN i dializowanych

Czgsto$¢ wystepowania niedoboru 25(OH)D jest wigksza u 0s6b z PChN niz w po-
pulacji ogdlnej i pogarsza si¢ wraz z progresja choroby. Uwaza sig, ze najbardziej wiary-
godnym biomarkerem do oceny stanu witaminy D jest krazacy we krwi 25(OH)D, ponie-
waz wykazuje on dtugi okres pottrwania i odzwierciedla zar6wno endo-, jak i egzogenng
witaming D. Dostgpne sa rézne rodzaje testow do pomiaru stezenia 25(OH)D. Ztotym
standardem jest chromatografia cieczowa, ale wysokie koszty i specjalne wymagania
sprzgtowe ograniczaja jej uzycie. W pordwnaniu z nig szeroko stosowane sa testy immu-
nologiczne. Nalezy jednak zauwazy¢, ze nawet po standaryzacji u pacjentdow z PChN
obserwuje si¢ istotne odchylenie wynikoéw metody referencyjnej. Nie ma jednakowego
zdania co do prawidlowych wartosci 25(OH)D w populacji ogdlnej, ani u pacjentéw z
przewlekla choroba nerek, ani pacjentow dializowanych. Jesli chodzi o populacje ogdlna
— niedawny raport Amerykanskiego Instytutu Medycyny zalecit utrzymanie stezenia wi-
taminy D w surowicy od 20 do 50 ng/ml, podczas gdy Amerykanskie Towarzystwo En-
dokrynologiczne zaleca, aby stezenie 25(OH)D mniejsze niz 20 ng/ml oraz st¢zenia od
21 do 29 ng/ml okresla¢ jako niedobor witaminy D, a warto$ci wigksze niz 30 ng/ml
uwazac za prawidlowe. Pomimo tego powstaje pytanie, czy warto$ci uznane za ,,nor-
malne” dla populacji ogdlnej mozna stosowac u pacjentow z przewlekta chorobg nerek i
pacjentéw dializowanych? Dotychczas nie zostalo to jeszcze wyjasnione. Rézne migdzy-
narodowe wytyczne przedstawiaja niejednorodne definicje niedoboru 25(OH)D. Wy-
tyczne Kidney Disease Outcome Quality Initiative z 2003 r. zalecaja stgzenie >30 ng/ml,
aby zapobiec wtornej nadczynnos$ci przytarczyc i zmniejszy¢ czgstos¢ ztaman u pacjen-
tow z PChN w stadium 3. i 4. Niemniej jednak opublikowane badanie przekrojowe na
duzej kohorcie pacjentdw w stadium 1-5 PChN nie wykazato dowod6éw na zmniejszajacy
wptyw 25(OH)D na stezenie PTH. Takie wyniki sugeruja stosowanie wigkszego docelo-
wego stezenia witaminy D u 0s6b z PChN bez dodatkowego ryzyka hiperkalcemii i hi-
perfosfatemii. Wtoska grupa robocza ,,Pierwiastki $ladowe i metabolizm mineratow”
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Wrhoskiego Towarzystwa Nefrologicznego stwierdzita, ze 30 ng/ml wydaje si¢ rozsagdnym
celem w zapobieganiu i leczeniu wtornej nadczynnos$ci przytarczyc u pacjentéw z PChN
[Capelli i in. 2020].

Skutki niedoboru witaminy D u pacjentéw z PChIN

Wedtug publikacji The Workshop Consensus for Vitamin D Nutritional Guidelines
z roku 2010 ponad 50% ogdlnej populacji 0s6b starszych cierpi na niedobdr witaminy D
[Henry i in. 2010]. Niedobor witaminy D u chorych na PChN jest rowniez powszechny i
obecny juz we wczesnych jej stadiach. Potwierdzono, ze zwigzane z nim zaburzenia go-
spodarki wapniowo-fosforanowej wystepuja juz w catym stadium trzecim [Goldsmith
2016, Franca Gois i in. 2018, Mariana i in. 2019, Restrepo Valencia 2019]. O stwierdza-
nym obnizeniu st¢zenia witaminy D juz nawet w drugim stadium PChN donosza Gonza-
les i LaClair [Gonzalez i in. 2004, Henry i in. 2010]. Im wyzsze stadium przewlektej
choroby nerek, tym niedobor powszechniejszy. W zaawansowanych stadiach PChN nie-
dobor witaminy D dotyka ponad 60% pacjentow, a moze dochodzi¢ nawet do 90%
[LaClair i in. 2005, Galunska i in. 2015]. Nawet w stonecznej Brazylii niedobor witaminy
D w populacji niedializowanych chorych z PCHN w stadiach od 2 do 5 sigga 39,6%
[Cuppari i in. 2008]. Jednoosrodkowe badanie Matias i in. [2010] podaje, ze 80% pacjen-
tow z niewydolno$cig nerek, u ktorych wykonywano hemodializy, mialo niedobor
25(0OH)D-ergocholekalcyferolu, a niedobor 1,25(0OH),D-cholekalcyferolu, czyli kalcy-
triolu, stwierdzono u az 95% chorych!

Wyniki licznych badan wskazuja na to, ze niedobor witaminy D wiaze si¢ general-
nie ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju nowotworow, infekcji, chorob uktadu sercowo-
naczyniowego, uktadu odporno$ciowego, a nawet cukrzycy typu 2 [de Boer i in. 2007,
Fiedler i in. 2011, Pilz i in. 2011 a, 2011 b, Inda Filho i in. 2013, Chonchol i in. 2016].

Potwierdzono takze zwigzek migdzy niedoborem witaminy D i tradycyjnymi czyn-
nikami ryzyka chordb sercowo-naczyniowych takimi jak nadci$nienie czy insulinoopor-
nos¢ [Forman i in. 2007, Pittas i in. 2006]. Ponadto niedobor witaminy D jest zwigzany z
wieksza czestoScia wystepowania otytosci i ztaman [Chonchol i in. 2016]. Istnieja po-
twierdzone do§wiadczalnie dowody na zwigzek migdzy niedoborem witaminy D a zwigk-
szonym ryzykiem ogdlnej $miertelnosci u pacjentdow cierpigcych na PChN, i to niezalez-
nie od stadium jej zaawansowania [Teng i in. 2005, Melamed i in. 2006, Wolf i in. 2007,
Shoben i in. 2008, Ravani i in. 2009, Barreto i in. 2009, Fiedler i in. 2011, Pilz i in. 2011
a, 2011 b]. Ponadto udokumentowano, ze niedobér witaminy D przyspiesza progresje
PChN [Franca Gois i in. 2018].

Leczenie niedoboru u pacjentéw z PChN

Odnoszac si¢ do wskazan dietetycznych w populacji ogolnej, Institute of Medicine
z USA i Kanady poczatkowo zalecit, aby doro§li w wieku do 70 lat otrzymywali
600 IU/dobe witaminy D, podczas gdy dorosli w wieku 71 lat i starsi — 800 IU/dobe.
Zalecenia te obejmujg potrzeby wiecej niz 97,5% populacji i zakladajg minimalng lub
zerowg ekspozycje na stonce, zapewniajgc tym samym dalsze bezpieczenstwo osobom z
mniejszg endogenng syntezg. Natomiast aktualne wytyczne sugeruja, zeby pacjenci z
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przewlekta chorobg nerek w stadium 1-5 stosowali suplementacje, wykorzystujac strate-
gie zalecane dla populacji ogdlnej. Jednak dla kazdej populacji wytyczne sg rdzne ze
wzgledu na m.in. kolor skory czy szeroko$¢ geograficzng. Eksperci Kidney Disease Out-
come Quality (KDOQI) sugeruja przyjmowanie 1000—2000 [U/dobg witaminy D. Jednak
przyznaja rowniez, ze pacjenci z PChN moga wymagac bardziej agresywnego planu tera-
peutycznego. National Institute for Clinical Excellence (NICE) w Wielkiej Brytanii twier-
dzi, ze osoby majace wigcej niz 65 lat, ktore nie sg narazone na duza ekspozycj¢ na stonce,
powinny przyjmowaé 400 IU witaminy D dziennie. W Australii i Nowej Zelandii, Kidney
Health Australia-Caring for Australasians with Renal Impairment (KHA-CARI) nie suge-
ruje zadnej konkretnej dawki w przypadku pacjentow z PChN [Franca Gois i in. 2018].

Pozytywy suplementacji witaminy D u chorych z PChN

Wobec powyzszych danych nie dziwi zainteresowanie efektami suplementacji wi-
taminy D ws$rdd chorych na PChN. Od z gora 3 dekad preparaty witaminy D sg rutynowo
stosowane w praktyce klinicznej, aby zapobiega¢ lub zmniejszaé nasilenia wtdrnej nad-
czynno$ci przytarczyc i tym samym poprawia¢ metabolizm kostny u chorych z PChN
[Goldsmith 2016, Mariana i in. 2019]. Poniewaz zmniejszenie stezenia witaminy D
obserwuje si¢ juz u chorych w stadium drugim PChN, istnieja sugestie, by steznie wita-
miny D oznaczaé u wszystkich pacjentéw z GFR ponizej 60 ml/min/1,73m? [Restrepo
Valencia CA 2019].

Znaczna cz¢$¢ badaczy sugeruje, ze zasady wyroéwnywania niedoboréw witaminy
D u chorych z PChN powinny opiera¢ si¢ na analogicznych zalozeniach, jakie sg stoso-
wane w og0lnej populacji [Pilz i in. 2011 a, 2011 b, Pludowski i in. 2013, Szeja 2017,
KDIGO 2017, Rusinska i in. 2018, National Kidney Foundation 2018, Chan i in. 2018,
Amrein in. 2020].

Eksperci Kidney Disease Outcome Quality (KDOQI) oraz Kidney Disease Global
Outcomes (KDIGO) zalecaja, by kontrolowa¢ stezenie witaminy D u chorych z PChN i
w razie niskiej jej zawartosci — suplementowa¢ [KDIGO 2017, National Kidney Founda-
tion 2018].

Nadal nie ma jednak ,,twardych” zalecen postepowania u chorych z PChN [Mariana
iin. 2019]. Dzieje si¢ tak dlatego, ze suplementacja witaminy D w PChN jest zagadnie-
niem trudnym klinicznie i wymaga szczegdlnej ostroznos$ci, zwlaszcza u tych pacjentow,
ktérzy maja dodatkowo suplementowany wapn lub przyjmuja preparaty ograniczajace
wchtanianie fosforanoéw z przewodu pokarmowego [Franca Gois i in. 2018].

Rownoczasowa suplementacja witaminy D i preparatow wapnia moze spowodowaé
przekroczenie wielkosSci iloczynu CaxP > 55 i wywotaé kalcyfikacje metastatyczng, na
ktorg sktadajg si¢ zwapnienia tkanek migkkich okotostawowych oraz zwapnienia naczyn
krwiono$nych, w tym naczyn wiencowych i zastawek serca. Badanie Samaana i in.,
przeprowadzone co prawda na niewielkiej grupie (80 chorych z GFR w granicach
15-60 ml/min/1,73m?) nie potwierdzito by suplementacja witaminy D u tych pacjentow
ostabiata progresj¢ kalcyfikacji naczyn krwiono$nych [Samaan i in. 2019]. Badanie de
Boer i in. [2009] wykazato znaczacy zwiazek migdzy matym stezeniem witaminy D a
rozwojem kalcyfikacji naczyniowej u chorych na PChN. Podobne wyniki uzyskano u
chorych z PChN dializowanych i niedializowanych w innych badaniach [Garcia-Canton
iin. 2011, Wang i in. 2015].
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Jak juz nadmieniono powyzej niedobor witaminy D u chorych z PChN wiedzie do
zwigkszonego ryzyka zapadalnos$ci i $miertelnosci z powodow sercowo-naczyniowych
[de Boer i in. 2007]. Metaanaliza dwudziestu badan obserwacyjnych przeprowadzona
przez Zhenga i in. [2013] dowiodta, Zze suplementacja witaminy D u chorych z PChN
(zardbwno wymagajacych, jak 1 niewymagajacych dializoterapii) zmniejszata ogélne ry-
zyko $miertelnosci z powodoéw sercowo-naczyniowych. Co wigcej uwaza sig, ze im
wczesniej zostang podjete dziatania majace na celu wyréwnanie niedoboru, tym efekt
bedzie lepszy: nie tylko ograniczony zostanie rozwoj wtornej nadczynnosci przytarczyc
i zmian kostnych, ale réwniez znacznie zmniejszone zostanie prawdopodobienstwo roz-
woju zaburzen sercowo-naczyniowych [Goldsmith 2016]. Dlatego obecnie polscy bada-
cze sugeruja, by suplementowa¢ witaming D u pacjentéw znajdujacych si¢ nawet w po-
czatkowych stadiach PChN, u ktorych wykryto niedobor witaminy D z towarzyszaca nad-
czynnosciag wtorng przytarczyc [Staszkow i in. 2014].

Poniewaz w wielu chorobach wiodacych do PChN obserwuje si¢ albuminuri¢ lub biat-
komocz, naczelnym celem postepowania nefrologéw jest dazenie do redukeji biatkomoczu.
Udowodniono, ze witamina D lub kalcymimetyki jak parykalcytol moga mie¢ pozytywny
wptyw na redukcje albuminurii [de Zeeuw i in. 2010, Kim i in. 2011, Molina i in. 2014, Nan
Zhu iin. 2015,]. Tym samym mozna mowi¢ o ,,nefroprotekcyjnym” efekcie dziatania wita-
miny D [Nan Zhu i in. 2015]. Niestety dziatanie witaminy D w tym zakresie wydaje si¢
niejednoznaczne, bowiem z drugiej strony istnieja doniesienia méwiace, ze suplementacja
witaminy D moze przyspiesza¢ progresje PChN [Makibayashi i in. 2001].

Liczne badania dotyczace wptywu suplementacji witaminy D na uktad sercowo-
naczyniowy poskutkowaty ciekawymi wynikami. Od dawna wiadomo, ze suplemento-
wanie cholekalciferolem normalizuje wartosci PTH u pacjentéw z PChN, ostatnio za§ w
badaniach u chorych dializowanych obserwowano redukcj¢ przerostu lewej komory i ob-
nizenie BNP (ang. B-type natriuretic peptide — mézgowy peptyd natriuretyczny, marker
niewydolnos$ci serca) [Alvarez i in. 2012, Bucharles i in. 2012]. O zmniejszeniu st¢zenia
BNP w wyniku suplementacji witaminy D donosi tez Matias i in. [Matias i in. 2010].
Ponadto sa dowody na korzystny wptyw wyréwnania stezenia witaminy D na nadcisnie-
nie tetnicze [Nan Zhu i in. 2015]. W $wietle wyzej wymienionych faktow zasadne jest
uzupetnianie deficytu witaminy D u chorych z PChN. Kwestig dalszej dyskusji pozostaje,
jaka formg witaminy D stosowac? Czy powinien by¢ to ergokalcyferol, czy cholekalcy-
ferol? [Armas i in. 2004, Goldsmith 2016]. Kwestig dyskusyjna pozostaje tez droga po-
dania witaminy D: czy powinno si¢ podawa¢ formy dostepne doustnie czy dozylnie?
Ostatecznie najnowsza metaanaliza wykazuje, ze niezaleznie od drogi podania, czgstosci
stosowania i wielkosci jednorazowej dawki, to cholekalcyferol bardziej zwigksza steze-
nie witaminy D w surowicy [Armas i in. 2004, Tripkovic i in. 2012] .

Oprocz witaminy D obecnie coraz powszechniej stosuje si¢ kalcimimetyki, np.: pa-
rikalcytol. Jak wykazaty badania Zhenga i in. [2013] podanie parikalcytolu miato nawet
nieznacznie korzystniejszy wptyw na zmniejszenie $miertelnosci (przezycie) wsrdd cho-
rych na PChN niz suplementacja kalcytriolu.

Podsumowanie

Witamina D jest odpowiedzialna za gospodarke wapniowo-fosforanowa i metabo-
lizm kostny. Ma rowniez liczne efekty plejotropowe, w tym modyfikuje odpornose,
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zmniejsza wystgpowanie nowotworow, wptywa na ptodno$é¢, zmniejsza ogdlng $miertel-
nos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych. U chorych na PChN, u ktorych powszechny jest
deficyt witaminy D i wtorne don zaburzenia metabolizmu kostnego oraz wtdrna nadczyn-
nos¢ przytarczyc, obserwujemy, ze niskie stgzenie witaminy D skutkuje tez szybsza pro-
gresja do niewydolnosci, wigkszym ryzykiem wystapienia powiktan sercowo-naczynio-
wych 1 wigksza $miertelnosciag. Odwrotnie suplementacja witaminy D przynosi chorym
na PChN liczne korzysci: poza poprawa metabolizmu kostnego powoduje rowniez
zmniejszenie przerostu lewej komory mig$nia sercowego, biatkomoczu, nadci$nienia,
$miertelnosci. Aktualne zalecenia nie pozostawiaja watpliwosci co do koniecznosci su-
plementowania witaminy D u chorych na PChN, u ktérych wystepuje jej niedobor. Kwe-
stig dyskusyjng pozostaje jednak, jaka posta¢ witaminy D suplementowac, jak czesto i
jaka droga ja podawaé. Niektorzy badacze sugeruja potrzebe suplementowania witaminy
D tylko u tych chorych na PChN, u ktérych obok niskiego st¢zenia witaminy D stwierdza
si¢ jednoczasowo cechy wtornej nadczynnosci przytarczyc. Podkresla si¢ tez koniecznos$c
monitorowania stezenia samej witaminy D, jak rowniez wapnia i fosforu w trakcie terapii.
Ostatecznie leczenie preparatami witaminy D zalezne jest od wnikliwosci 1 dos§wiadcze-
nia lekarza klinicysty.
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Ewa Potent!, Justyna Libera?

Preferencje zywieniowe dzieci i decyzje zakupowe rodzicow
dotyczace produktow mlecznych

Children’s nutritional preferences and parents’ purchasing decisions in relation
to the dairy products

Konsumenci XXI w. wydajg si¢ by¢ §wiadomymi nabywcami produktow spozyw-
czych. Maja wigksza wiedze na temat roli Zywienia oraz jego wptywu na funkcjonowanie
organizmu. Rozumieja, Ze ich dieta powinna by¢ urozmaicona i bogata w produkty nisko
przetworzone. Wiele 0sob stara si¢ je§¢ zdrowo, stosuje zbilansowang dietg, jednak duza
grupa popelnia btedy zywieniowe, ktore szkodza ich zdrowiu. Wiele uwagi, zar6wno w
literaturze przedmiotu, jak i w prowadzonych badaniach, poswigca si¢ racjonalnemu zy-
wieniu dzieci. Rodzice na kazdym etapie zycia swoich pociech wprowadzaja do diety
nowe produkty, smaki, sktadniki potrzebne do prawidlowego rozwoju. To rodzice ksztal-
tuja nawyki zywieniowe swojego dziecka. Nalezy podkresli¢, ze wiek wczesnoszkolny
to szczegolny czas w zyciu kazdego dziecka. Wiaze si¢ on z rozpoczegciem nauki i pode;j-
mowaniem intensywnego wysitku intelektualnego, nabywaniem nowych umiejgtnosci,
doskonaleniem sprawnosci fizycznej oraz nawigzywaniem nowych kontaktow z rowie-
$nikami [Bielaszka i in. 2014]. W tym intensywnym okresie rozwoju umystowego i fi-
zycznego nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage na prawidtowe zywienie. Przestrzeganie za-
sad zdrowego odzywiania pozwala bowiem dziecku w mtodszym wieku szkolnym pra-
widtowo funkcjonowac (rosnac, uczy¢ si¢, bawi¢) oraz moze zapobiec wielu chorobom,
m. in. niedowadze, nadwadze, otytosci, cukrzycy, osteoporozie czy nawet ADHD [Wos i
Staszewska-Kwak 2008].

Prawidtowe zywienie, inaczej zbilansowana dieta, ma za zadanie dostarczy¢ orga-
nizmowi z positkami niezbednych sktadnikow pokarmowych w odpowiedniej ilosci i we
wlasciwych porcjach oraz energi¢ niezbedng do prawidlowego rozwoju umystowego i
fizycznego. Potrzeby zywieniowe niemowlat, matych dzieci, dzieci w wieku przedszkol-
nym, wczesnoszkolnym i szkolnym roznig si¢ od siebie [Socha 2002]. Dieta dziecka po-
winna by¢ zréznicowana i powinna zawiera¢ produkty o wysokiej wartosci odzywczej,
ktore pokrywajg zapotrzebowanie na wszystkie niezbgdne sktadniki pokarmowe [Wos-
Staszewska-Kwak 2008, Bielaszka i in. 2014]. Dzieci w wieku wczesnoszkolnym dyna-
micznie rosng i rozwijajg si¢. Aby zapewni¢ prawidtowy rozwoj, osiagnaé optymalng
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budowg ciata, rozwdj emocjonalny i intelektualny, dobre zdrowie i samopoczucie oraz
zmniejszy¢ ryzyko wystgpowania licznych choréb w zyciu dorostym, nalezy stosowac
zbilansowana diet¢. Na podstawie wielu badan mozna stwierdzi¢, ze Zywienie w okresie
dziecigcym wywiera decydujacy wptyw na stan zdrowia w pozniejszym okresie zycia
[Socha 2002]. Zapotrzebowanie na sktadniki pokarmowe i energi¢ jest regulowane indy-
widualnie. Zalezy w duzym stopniu od wieku, ptci, aktywnosci fizycznej, nawykow zy-
wieniowych czy fazy rozwoju dziecka [Stankiewicz i Pegiel-Kamrat 2006]. Zbilanso-
wana dieta powinna sktada¢ si¢ z réznorodnych produktow, ktére dzielimy na 9 grup:
mleko i przetwory mleczne; mi¢so, wedliny i ryby; produkty zbozowe; warzywa i Owoce;
ziemniaki, thuszcze; orzechy i suche nasiona roslin straczkowych; cukier i stodycze [Wo$
i Staszewska-Kwak 2008]. Badania wykazuja, ze spozywanie przez dzieci produktow
mlecznych fermentowanych gwarantuje wiele pozytywnych korzysci oraz wptywa profi-
laktyczne na rozwoj zgbow i koscea [Libudzisz 1999, Jezewska-Zychowicz 2004, Zmar-
zlicki 2006, Stankiewicz i Lange 2012].

Jednym z glownych elementow wptywajacych na zdrowie cztowieka sg zachowania
zywieniowe. Ich ksztattowanie w wieku szkolnym zalezy od wielu czynnikéw. Sg to m.
in. czynniki srodowiskowe, demograficzne, kulturowe, spoteczne [Gajewska i Zawieska
2009]. Czynniki srodowiskowe mozna podzieli¢ na otoczenie blizsze, do ktorego nalezy
rodzina i szkota, oraz otoczenie dalsze, do ktorego zaliczamy np.: reklamy. Dzieci po-
przez obserwacj¢ zachowan rodziny i informacje, jakie otrzymuja od os6b najblizszych
pozyskuja wiedze dotyczaca zywienia [Sosnowska-Bielicz i Wrétniak 2013]. Na ksztat-
towanie nawykow zywieniowych u dzieci oddziatuja rowniez grupy réwiesnicze, ktore
czesto prowadza do zmiany dobrych nawykéw zywieniowych na niekorzystne. W dzi-
siejszych czasach na formowanie zachowan zywieniowych (nie tylko dzieci) duzy wpltyw
maja reklamy produktow spozywczych czy mody zywieniowe. Reklamy telewizyjne i
internetowe sklaniajg do kupowania i spozywania produktéw niezdrowych, ubogich w
warto$ciowe sktadniki pokarmowe, a bogatych w szkodliwe. Prowadzi to do nieprawi-
dtowego stylu zywienia i wielu probleméw ze zdrowiem. Jesli rodzice nie utrwalili pra-
widlowych nawykow, dzieci sg podatne na btedy zywieniowe. Nie potrafig samodzielnie
dokonac¢ selekcji wartoSciowych i niezdrowych przekasek, dlatego okres wczesnoszkolny
jest najlepszym momentem na ksztattowanie prozdrowotnych nawykow zywieniowych u
dzieci [Sosnowska-Bielicz i Wrotniak 2013].

Zywienie w wieku wczesnoszkolnym, czyli okresie intensywnego rozwoju intelek-
tualnego i fizycznego, powinno dostarczy¢ niezbednych sktadnikow oraz zabezpieczy¢
przed wieloma chorobami dietozaleznymi [Bielaszka i in. 2014]. Niestety tak nie jest,
poniewaz rodzice i dzieci popelniaja wiele btedow, ktore moga by¢ spowodowane bra-
kiem wiedzy o prawidlowym zywieniu lub ztymi nawykami zywieniowym. Wedlug prze-
prowadzonych badan mozna wskazaé wiele czynnikow, ktore negatywnie oddziatujg na
zdrowie [Koztowska-Wojciechowska i in. 2002]. Do najczgsciej popetianych bledow
zywieniowych u dzieci w wieku wczesnoszkolnym naleza: brak niektorych positkow,
zbyt mata ich ilos¢, zbyt krotki czas na ich spozycie, brak regularno$ci i zbyt dtugie prze-
rwy miedzy positkami lub zbyt krotkie (spowodowane podjadaniem), a takze monotonia
i male urozmaicenie positkow, nerwowa atmosfera podczas ich spozywania oraz rozpra-
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szanie uwagi dziecka w czasie jedzenia. Niekorzystne czynniki wptywajace na stan zdro-
wia to rowniez spozywanie zbyt duzej ilosci stodyczy, napojow stodkich, napojow ener-
getycznych czy produktow typu fast food. Obecnie w diecie dzieci dominuja: migso,
thuszcze 1 weglowodany, ktore spozywane w nadmiarze szkodza. Jednym z najwigkszych
btgedow, jakie popetniajg rodzice i dzieci jest brak $niadania, ktore jest najwazniejszym
positkiem w ciagu dnia, poniewaz dostarcza energi¢ do nauki, zabawy i prawidlowego
funkcjonowania [Jarosz i Rychlik 2010, Sosnowska-Bielicz i Wrétniak 2013]. Wymie-
nione wyzej czynniki prowadza do zaburzenia odzywania, skutkuja nieprawidlowym roz-
wojem i czgsto sg przyczyng wielu chorob.

Dhugotrwate niedobory sktadnikéw pokarmowych moga prowadzi¢ do spadku ener-
getyczno-biatkowego, co moze skutkowa¢ zahamowaniem rozwoju intelektualnego i fi-
zycznego, zaburzeniami uktadu odpornosciowego, wptywaé negatywnie na funkcje po-
znawcze, zwickszaé drazliwos$¢ i prowadzi¢ do probleméw z koncentracjg [Gajewska i
Zawieska 2009]. Niedobdr witaminy D i wapnia moze doprowadzi¢ do nieprawidtowej
mineralizacji ko$ci, czego skutkiem bedzie zmniejszenie masy kostnej, ktora negatywnie
wptlynie na rozwdj dziecka. Niewtasciwa ilo$¢ zelaza, folianow, witaminy Be i B1o, mie-
dzi, cynku i innych mikroelementow moze prowadzi¢ do wystapienia niedokrwistosci.
Niedozywienie oddziatuje negatywnie rowniez na ptaszczyznie spotecznej (obawa przed
brakiem akceptacji przez rowiesnikow) oraz psychologicznej (obnizona samoocena).

Nadmierne spozycie réznego typu produktéw, gtdéwnie przetworzonych i dostadza-
nych prowadzi do nadwagi, natomiast dtugotrwate prowadzenie takiego trybu zycia do
otytosci [Jarosz i Rychlik 2010]. Przyczyna nadmiernej masy ciata moze by¢ jedzenie
duzej ilosci tluszczow zwierzecych, stodyczy, produktow typu fast food, zbyt duza kalo-
rycznos¢ positkdw spozywanych w ciggu dnia oraz zbyt mata aktywno$¢ fizyczna.
Zwickszona masa ciala wptywa na zdrowie w kolejnych etapach zycia cztowieka. Zwigk-
sza ona ryzyko rozwoju przewlektych choréb. Otylo§é moze prowadzi¢ do opornosci in-
sulinowej, chorob uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2, dyslipidemi, sthusz-
czenia watroby, dysfunkcji srodbtonka oraz skoliozy, a nawet przyczyni¢ si¢ do rozwoju
nowotworu [Sikorska-Wisniewska 2007, Jarosz i Rychlik 2010, Sosnowska-Bielicz i
Wrotniak 2013]. Nadmierna masa ciata wptywa réwniez na jako$¢ zycia dzieci w rela-
cjach z innymi i na ptaszczyznie psychicznej. Problem nadwagi i otytosci wystgpuje coraz
czesciej u malych dzieci. Jezeli rodzice nie zmienig sposobu odzywiania dzieci, to wedtug
WHO do 2025 r. na $wiecie bgdzie 70 mln dzieci do 5 r.z., u ktorych zostanie stwierdzona
nadmierna masa ciata. W Polsce zaobserwowano, ze 10% dzieci w wieku 1-3 lata, 30%
w wieku wezesnoszkolnym 1 22% do 15 r.z. juz ma problemy z nadwaga i otyto$cia.

Mleko w zywieniu dzieci pelni kluczowa role, poniewaz ma wiele wartosci odzyw-
czych. Cechuje si¢ bardzo urozmaiconym sktadem i duza gestoscig odzywcza. Wedhug
badan mleko i jego przetwory stanowig niezbedny i wartoSciowy sktadnik pozywienia
wiekszo$ci ludzi na $wiecie. Dzigki roli, jaka odgrywaja produkty mleczne w trakcie in-
tensywnego wzrostu i rozwoju dzieci i mtodziezy, powinny one stanowi¢ jeden z glow-
nych elementoéw zbilansowanej diety [Jezewska-Zychowicz 2004]. Na podstawie badan
stwierdza sie, jak wiele korzy$ci dla zdrowia przynosza sktadniki odzywcze wystepujace
w mleku i jego przetworach [Zmarzlicki 2006]. Zapobiegaja one cukrzycy typu II, cho-
robom nowotworowym, miazdzycy, osteoporozie, kamicy nerkowej i wielu innym.
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W ostatnich latach przeprowadzono badania, ktore wykazaly, ze obecno$¢ witaminy D,
wapnia i thuszczu mlecznego pochodzacego z mleka i jego przetworow zmniejszyla ry-
zyko rozwoju otytosci.

Bialka serwatkowe obecne w mleku majg duzg warto$¢ odzywcza dzigki zawartej
w nich lizynie i aminokwasach siarkowych (cystyna i cysteina). W ich sktad wchodza
laktoalbumina-a, laktoglobulina-B, albumina serum krwi (stanowia one 75% biatek ser-
watkowych), immunoglobuliny, ktére maja wilasciwosci odpornosciowe, transferyna
i laktoferyna, ktére przenosza zelazo. Laktoferyna wykazuje dziatanie przeciwzapalne
i bakteriostatyczne. Zawarto§¢ biatka w mleku to 3%, w serach twarogowych 10-21%,
a w serach podpuszczkowych 18-30% [Krol i in. 2011].

Do najwazniejszych sktadnikéw pokarmowych wchodzacych w sktad mleka i jego
przetworoéw zalicza si¢: tatwo przyswajalny wapn, fosfor, potas, magnez, cynk, biatka,
thuszcze, witaminy rozpuszczalne w tluszczu A, D, E i rozpuszczalne w wodzie z grupy
B (glownie By). Wapn obecny w mleku i produktach mlecznych jest najwazniejszym
sktadnikiem mineralnym. Stanowi on podstawowy i niezb¢dny materiat budulcowy kosci
i zgbow, wspomaga prawidlowsg prace serca i uktadu naczyniowego, bierze udziat w prze-
wodzeniu bodzcow nerwowych, jest jednym z czynnikéw odpowiedzialnych za krzep-
nigcie krwi, kofaktor enzymow, odpowiada za kurczliwo$¢ migséni oraz zmniejsza prze-
puszczalnos$¢ bton komorkowych. Wapn zmniejsza ryzyko otylosci, nadcisnienia tetni-
czego, chordb serca czy raka piersi. Niedobor wapnia moze doprowadzi¢ do niedosta-
tecznej mineralizacji kosci, co skutkuje wystapieniem krzywicy, osteoporozy czy osteo-
malacji. Moga wystapi¢ zaburzenia procesu krzepniecia krwi oraz drzenia mig¢sni. Aby
zapobiega¢ takim schorzeniom, nalezy spozywac¢ zalecang dzienng dawke wapnia, dla
dzieci w wieku 7-9 lat wynosi ona 1000 mg. Produktami mlecznymi zawierajacymi go
najwiecej sg sery podpuszczkowe i twarogowe.

Cel pracy

Celem badania byta ocena preferencji zakupowych rodzicow odnosnie produktow
mlecznych, ktore wybieraja dla swoich dzieci. Kwestionariusz przeprowadzony zostat
stacjonarnie, wérdd rodzicow klas 1-3 w szkole podstawowej w Radomiu. Przeprowa-
dzona ankieta miata na celu sprawdzenie czgstotliwosci spozywania i najczesciej wybie-
ranych produktow mlecznych oraz preferowanych form ich podania.

Metody badawcze

Narzedzie badawcze - ankieta

Ankieta dotyczy spozycia produktow mlecznych przez dzieci w wieku 6-10 lat.
Pierwsze trzy pytania sa pytaniami otwartymi, natomiast pytania od czwartego do dwu-
dziestego siddmego to pytania zamknigte jednokrotnego lub wielokrotnego wyboru.

W pierwszych trzech pytaniach rodzice podawali wiek, wzrost i masg ciata dziecka.
Nastepne dwa pytania dotyczyly czesto$ci chorowania i przyjmowania antybiotykow
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przez dzieci. W pytaniu széstym i siddmym sprawdzano, czy dzieci dostaja produkty
mleczne na drugie $niadanie oraz czy kupuja je w sklepiku szkolnym. Kolejne trzy pyta-
nia dotyczyly ,,Programu dla szkot”: jakie produkty dostaje dziecko, jak czgsto je otrzy-
muje i czy je spozywa. Pytanie jedenaste miato na celu zbadanie czgstosci spozywania
produktow mlecznych przez dzieci. Dwunaste poswigcone bylo alergii lub nietolerancji
pokarmowych na produkty mleczne. Pytania trzynaste i czternaste sprawdzaty, jakie pro-
dukty preferuja dzieci oraz jakie podaja im rodzice. W pigtnastym pytaniu nalezato za-
znaczy¢ firmy, ktorych produkty mleczne najczgséciej sa kupowane. Pytanie szesnaste i
siedemnaste mialy na celu ocenic, na co zwracajg uwagge rodzice podczas kupowania pro-
duktow mlecznych i, czy wybierajac nowy produkt, czytajg sktad. Pytania od osiemna-
stego do dwudziestego trzeciego dotyczyly mleka, natomiast pytania od dwudziestego
czwartego do dwudziestego siodmego — jogurtu.

Uczestnicy badania

Badanie polegalo na przeprowadzeniu ankiety dotyczacej spozycia produktow
mlecznych przez dzieci w wieku wezesnoszkolnym. Kwestionariusz sktadat si¢ z 27 py-
tan. W badaniu udziat wzigto 72 rodzicow, 25 z nich to rodzice dzieci w wieku 9 lat,
24 osoby miaty dzieci w wieku 8 lat, natomiast pozostali, czyli 23 rodzicow miato dziecko
w wieku 7 lat. Ankieta zostala przeprowadzona wsrod rodzicow dzieci z pierwszej, dru-
giej i trzeciej klasy. Badanie odbyto si¢ 19 listopada 2019 r. w szkole podstawowej nr 33
w Radomiu.

Przeprowadzong ankiete poddano analizie, a wyniki przedstawiono za pomoca wy-
kresow z warto$ciami procentowymi, co pozwolito na uzyskanie ogélnych informacji od-
no$nie podawania przez rodzicow i spozywania przez dzieci produktéw mlecznych.

Wyniki badan

Zaobserwowano, ze spozycie produktow mlecznych pozytywnie wptywa na odpor-
nos¢ dzieci. Tylko 17% respondentow zadeklarowato, ze ich dzieci czgsto choruja, a 11%
z nich, ze czesto przyjmuja antybiotyki. Produkty mleczne bardzo czgsto spozywane sa
w domu. Az 28% ankietowanych nigdy nie daje ich swoim dzieciom na drugie $niadanie
do szkoty (ryc. 1). Moze to by¢ spowodowane brakiem mozliwosci przechowywania tych
produktow w chtodnym miejscu lub faktem, ze s3 niewygodne do spozycia na korytarzu
szkolnym.

W szkotach prowadzone sg programy edukacyjne, ktore ksztattuja prawidtowe na-
wyki zywieniowe wérdd dzieci. Uczniowie poznajg warto$ci odzywcze réznych grup pro-
duktow oraz zasady racjonalnego zywienia. W ramach realizacji tych programow dzieci
otrzymuja produkty mleczne, np. mleko, jogurty naturalne czy serki waniliowe. Wigk-
szo$¢ rodzicow zadeklarowata, ze ich dzieci otrzymujg wybrany produkt raz w tygodniu,
ale tylko 46% z nich spozywa go zawsze, a 47% czasami. Jedynie 7% dzieci nie zjada
nigdy produktu otrzymanego w szkole.

Na pytanie dotyczace czestotliwosci spozywanych produktow mlecznych 42% re-
spondentow zadeklarowato, ze podaje je swoim dzieciom codziennie (ryc. 2).
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Ryec. 1. Jak czesto Pana/Pani dziecko dostaje produkty mleczne na drugie $niadanie do szkoty?
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Ryec. 2. Jak czesto Pana/Pani dziecko spozywa produkty mleczne?

Niestety, az 50% rodzicow nie dostarcza swojemu dziecku odpowiedniej porcji na-
biatu, a wigc dwoch porcji dziennie. Na pytania dotyczace preferowanych przez dzieci,
a podawanych przez rodzicow produktow mlecznych, odpowiedzi roznity si¢ nieznacz-
nie (ryc. 3).

113



Dzieci preferuja serki homogenizowane i desery mleczne, natomiast rodzice rza-
dziej podaja im te produkty, a zast¢puja je twarogiem i jogurtami. Wzbogacaja diete, po-
dajac dzieciom jogurty naturalne, a starajg si¢ ograniczaé spozycie zottego sera (ryc. 4).
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24%
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N 20% - . .
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ho] [
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5% - .
 Serek homogenizowany
0% f
Ryc. 3. Jakie produkty lubi Pana/Pani dziecko?
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Ryc. 4. Jakie produkty lubi Pana/Pani dziecko?
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W ankiecie znajdowaty si¢ dwa pytania dotyczace wyboru marki, ktorej produkty
najchetniej kupuja rodzice. Pierwsze wigzato si¢ z zakupem wszystkich produktow
mlecznych, drugie dotyczyto marki jogurtow. Wyniki odpowiedzi na te dwa pytania byty
bardzo zblizone. Wigkszo$¢ ankietowanych wybiera firmy znane na rynku, juz spraw-
dzone np. Mlekpol, Danone czy Bakoma. Mniegjsza popularnoscig cieszg si¢ marki two-
rzone dla danego sklepu czy produkowane w innym regionie Polski, np. Krasnystaw,
Bieluch, Lowicz.

Podczas wyboru produktow mlecznych 34% respondentow kieruje si¢ sktadem pro-
duktu, natomiast zaledwie o 1% mniej (33%) bierze pod uwage tylko cen¢ produktu
(ryc. 5). Wigkszos¢ ankietowanych zadeklarowata, ze na ich wybor wptywaja oba te
czynniki. Innym kryterium, ktory decyduje o wyborze danego produktu jest marka (17%).
Niewielka ilo$¢ badanych zwraca uwagg na dostepnosc (9%), opakowanie (3%) i reklame
(3%). Podczas kupowania nowego produktu mlecznego wazne jest zapoznanie si¢ Z jego
sktadem. Niestety tylko 42% ankietowanych robi to zawsze. 47% respondentow zadekla-
rowalo, Ze zapoznaje si¢ z nim czasami. Moze to by¢ spowodowane brakiem czasu pod-
czas robienia zakupow. Niestety, az 11% rodzicow nigdy nie zapoznaje si¢ ze sktadem
produktu. Moze wynikaé to z braku wiedzy (np. nieznajomos$¢ substancji szkodliwych
dla zdrowia dziecka) czy braku czasu.

35% - 33% 2o
0 HCeng
30% -
® Sktad produktu
= 25% -
°
.g 20% - 17% i Marke
9]
-§' 15% - # Opakowanie
9%
X
< 10% A H Reklame
40
5% - 3%
i Dostepnosé
0% f

Ryec. 5. Na co zwraca Pan/Pani uwage kupujac produkty mleczne dla swojego dziecka?

Najwiecej rodzicow (60%) zadeklarowato, Ze ich dzieci spozywaja mleko najchet-
niej z ptatkami (np. owsianymi, jaglanymi) lub z chrupkami, natomiast tylko 3% wybiera
mleko bez dodatkéw (ryc. 6).
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Ryc. 6. Z jakim dodatkiem podaje Pan/Pani mleko swojemu dziecku?

Podsumowanie

Po przeprowadzeniu badaniach stwierdzono, ze tylko 42% dzieci otrzymuje co-
dzienng porcj¢ nabiatu, a ponad potowa badanej grupy spozywa go za mato. Duza grupa
rodzicow zwraca uwage, aby nabiat podawany dzieciom byt zrdéznicowany oraz nie za-
wieral dodatkowych ilosci cukru czy substancji zbgdnych w produktach mlecznych.
Stwierdzono, ze rodzice najczesciej wybieraja dla dzieci zwykle mleko pasteryzowane z
dodatkiem chrupek lub ptatkéw. Wedtug deklaracji rodzicow wigkszos¢ dzieci preferuje
produkty stodkie: serki homogenizowane i desery mleczne, jak rowniez jogurty smakowe
oraz ser zoOlty. Po przeanalizowaniu wynikow stwierdzono, ze znacznym zainteresowa-
niem rodzicow i dzieci cieszyt si¢ twardg, natomiast rodzice rzadziej niz chciaty tego ich
dzieci, decydowali si¢ na zakup dostadzanych deseréw mlecznych. Rodzice wiedza, jak
wazna jest zbilansowana i bogata w sktadniki odzywcze dieta dziecka, ktdre rozpoczgto
nauke w szkole, niemniej zasadnym, wydaje si¢, prowadzenie dla nich edukacji, zwigza-
nej z prawidlowym odzywianiem ich dzieci.
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Ocena stanu wiedzy rodzicow na temat wplywu
nieprawidlowych zachowan zywieniowych
na rozwoj otylosci prostej u dzieci — badania ankietowe

The evaluation of parents’ state knowledge about the impact of incorrect dietary
behaviors on development of simple obesity in children — surveys

Wspotczesnie mamy do czynienia z epidemia otylosci. Dotyka ona coraz czg¢sciej
dzieci i mlodziez. Otyto$¢ jest jedna z najwazniejszych przewlektych chordb niezakaz-
nych i stanowi szostg pod wzglgdem czestosci wystepowania przyczyne zgondw na swie-
cie [Przybylska i in. 2012]. Choroba ta wynika z zaburzen homeostazy energetycznej i
skutkuje zwickszeniem ilosci tkanki tluszczowej w organizmie oraz gromadzeniem si¢
lipidow w narzadach [Plich i Batajewicz 2009].

Przyjmuje si¢, ze umowna granica, od ktorej mowi si¢ o otylosci jest wartos¢ 120%
nalezytej masy ciata. Otylos¢ wystepuje, gdy ilo§¢ tkanki thuszczowej przewyzsza
u kobiet 30% masy ciata, a u m¢zczyzn 25%, niezaleznie od masy ciala, natomiast
dzieci uznaje si¢ za otyle, gdy masa ich ciala przekracza 20% naleznej masy ciata [Cibo-
rowska 2014].

Otytos¢, ze wzgledu na przyczyne powstawania klasyfikuje si¢ jako otyto$¢ prosta
(jednoobjawowa, samoistna) oraz otyto§¢ wtorng (patologiczna). Najczesciej wystepuja-
cym typem, zarowno u dzieci jak i dorostych, jest otyto$¢ prosta. Jej przyczyng jest do-
datni bilans energetyczny, zwigzany z nadmierng podazg energii dostarczonej wraz z po-
zywieniem w stosunku do energii wydatkowanej przez organizm. Otytos¢ prosta jest cze-
sto uwarunkowana genetycznie, a takze przez czynniki srodowiskowe, takie jak spozy-
wanie duzych ilosci weglowodandéw prostych i thuszczoéw zwierzecych oraz niewielka
aktywnos¢ fizyczng [Maslanek i in. 2013].

Otytos¢ wtorna moze by¢ spowodowana przez choroby, takie jak: zespot Downa,
zespot Turnera, niedoczynno$¢ tarczycy, zesp6t Cushinga czy przyjmowaniem lekoéw
przeciwdepresyjnych przez dhugi czas.

Ze wzgledu na rozmieszczenie tkanki podskornej mozna wyrdzni¢ dwa typy otyto-
Sci. Pierwszy typ to typ gynoidalny, charakteryzujacy si¢ rozmieszczeniem tkanki thusz-
czowej w okolicach bioder, posladkow i ud. Drugi typ to typ androidalny, ktory wystepuje
glownie u mezczyzn i charakteryzuje si¢ odktadaniem tluszczu w okolicach brzucha [Si-
korska-Wisniewska 2007, Przybylska i in. 2012].

! Uniwersytet Rolniczy im. H. Kottgtaja w Krakowie, Wydziat Technologii Zywnosci, Katedra
Zywienia Cztowieka i Dietetyki, aleksandra.such1@gmail.com

118


https://orcid.org/0000-0001-9316-6760
https://orcid.org/0000-0002-1653-2867

Otylo$¢ u dzieci i mlodziezy

W ostatnich latach w Polsce i na §wiecie obserwuje si¢ znaczny wzrost liczby dzieci
i mlodziezy z otytoscia i nadwaga. Podaje sig, Ze co trzeci chlopiec i co pigta dziewczynka
w wieku od 6 do 9 lat zmaga sie z otyloscia, a nadmierna masa ciata dotyka 10% dzieci i
miodziezy na $wiecie. W 2016 r. okoto 10% dzieci w Polsce w wieku 1-3 lat i co
5 dziecko w wieku 10-16 lat miato otyto$¢ lub nadwage [KoMtajtis-Dotowy i in. 2019].
Przewiduje sie, ze do 2025 r. liczba dzieci (w wieku 5-17 lat) z nadwaga wzro$nie az do
177 milion6éw, a z otyloscig do 91 milionéw. Pociggnie to za sobg wzrost liczby powiktan
bedacych skutkami otytosci [GIS 2018].

Przyczyny i nastepstwa otylosci prostej u dzieci

Jedna z gtownych przyczyn otytosci u dzieci i mtodziezy sa nawyki zywieniowe.
Dlatego tak wazne jest, aby rodzice juz od najmtodszych lat wpajali dzieciom prawidtowe
zasady zywienia i sami byli dla nich wzorem. Zmuszanie dziecka do jedzenia, niewla-
Sciwa liczba 1 energetycznos$¢ positkow, czy podawanie positkow w pospiechu sa naj-
czestszymi bledami, ktore mogg skutkowaé nadmierng masa ciata [Maslanek i in. 2013].
Istotnymi czynnikami skutkujacymi nadwagg i otyloScia sg rowniez siedzacy tryb Zycia,
mata aktywno$¢ fizyczna oraz skrocony czas snu [Aggarwal i Jain 2017].

Otytos¢ moze by¢ réwniez uwarunkowana genetycznie. Najlepiej poznanym ge-
nem, ktory jest zwigzany z otytoscia, jest gen kodujacy leptyne. Biatko to odpowiada za
regulacje wydatkow energetycznych organizmu, takich jak regulacja pobierania pokarmu
oraz wptywa na metabolizm lipidow i weglowodanow [Gogga i in. 2011].

Do konsekwencji otylosci prostej u dzieci mozna zaliczy¢ wystepowanie nadci$nienia
tetniczego i1 zaburzenia profilu lipidowego krwi. Wystepujace zaburzenia metaboliczne
mogg prowadzi¢ do stluszczenia watroby [Sikorska-Wisniewska 2007, Maslanek i in. 2013].

Kolejng z konsekwencji nadmiernej masy ciata mogg by¢ zaburzenia hormonalne,
ktore prowadza do szybszego dojrzewania dziewczynek. Wczesna miesigczka jest usta-
lonym czynnikiem ryzyka wystgpowania raka piersi oraz zostata powigzana z innymi no-
wotworami uktadu rozrodczego kobiet. Natomiast chtopcy z wyzsza masg ciata dojrze-
waja pozniej niz ich rowiesnicy o prawidtowej masie [Lobstein i in. 2004].

Wysoce istotnym problemem u otytych dzieci jest insulinoopornos¢, ktorg stwier-
dza si¢ u 46—-52% otylych dzieci i mtodziezy [Gawlik i in. 2009]. Insulinoopornos¢, ktora
jest skutkiem nadmiernej masy ciata, prowadzi w pierwszej kolejnosci do nietolerancji
glukozy, a nastgpnie do cukrzycy typu 2 [Daniels 2009].

Dzieci z wysokim wskaznikiem BMI sg rowniez bardziej narazone na dolegliwos$ci
ze strony uktadu kostnego, takie jak zapalenie kosci i stawow [Sikorska-Wisniewska
2007, Karney i in. 2015]. Kolejnymi z powiktan otytosci sg bezdech senny oraz zwigk-
szone ryzyko astmy oskrzelowej [Giingor 2014, Daniels 2009]. U dzieci otytych obser-
wuje si¢ rOwniez zaburzenia na tle emocjonalnym [Raj i Krishna-Kumar 2010].

W badaniach Migdzynarodowej Agencji Badan nad Rakiem (IARC) wykazano, ze
okotlo p6l miliona nowych przypadkéw raka rocznie moze by¢ zwigzanych z wysokim
wskaznikiem masy ciala. Podaje si¢, ze w 2012 r. nadwaga i otylos¢ byly czynnikami
ryzyka, odpowiedzialnymi za 3,6% wszystkich nowych przypadkow nowotworoéw
[IARC 2015]. Najpopularniejszymi nowotworami wsréd osob otytych sa rak endome-
trium (u kobiet), rak przelyku, jelita grubego, piersi, watroby, pecherzyka zotciowego
oraz nerek [Wolin i in. 2010].
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Zasady prawidlowego zywienia

Instytut Zywnosci i Zywienia w 2019 r. przedstawit zaktualizowang piramide zdro-
wego zywienia, ktora taczy ze soba prawidlowe zywienie i odpowiedni styl zycia. Na jej
podstawie opracowano 10 zasad, ktérymi powinni kierowa¢ si¢ rodzice w zZywieniu swoich
dzieci. Do zasad naleza m.in.: regularne spozywanie 5 positkow dziennie; jak najczgstsze
spozywanie warzyw i owocow; spozywanie produktow zbozowych; chudego migsa, nasion
roslin straczkowych, jaj; zastapienie tluszczow zwierzgeych thuszczami roslinnymi; wyeli-
minowanie z diety stodyczy; unikanie produktow typu fast food; aktywno$¢ fizyczna mini-
mum godzing dziennie; wysypianie sie; regularne sprawdzanie wysokosci i masy ciata [1ZZ
2019]. W prawidlowo zbilansowanej diecie, energia powinna pochodzi¢ w 45-60% z we-
glowodanow, 20-35% z thuszczow oraz 10-20% z biatka [Jarosz 2020].

Nasze zachowania zywieniowe zostaja uksztattowane juz w dziecinstwie, a ich nie-
prawidlowo$¢ trudno zmieni¢ w zyciu dorostym. Zachowania zywieniowe obejmujg ilo§é
i rodzaj spozywanej zywnosci regularno$¢ positkéw, podjadanie, planowanie zakupow i
przechowywanie zywnosci. W wyrabianiu tych nawykow biorg udzial rodzice, grupa ro-
wiesnicza, ale i reklamy [Harton 2013].

Celem niniejszych badan byta ocena stanu wiedzy rodzicow na temat wptywu nie-
prawidlowych zachowan zywieniowych na rozwoj otytosci prostej u dzieci.

Material i metody

Narzedziem badawczym pracy byla anonimowa ankieta internetowa, skonstruo-
wana przy uzyciu ,,Formularzy Google”.

Wyniki uzyskano na podstawie internetowej ankiety sktadajacej si¢ z 26 pytan. W
badaniach wzi¢to udziat 104 rodzicow z calej Polski. Zebrane wyniki pozwolity okresli¢
wystepowanie nadwagi/otylosci w rodzinie, znajomo$¢ przyczyn oraz skutkow otylosci
prostej u dzieci, znajomos¢ zasad wynikajacych z piramidy zdrowego zywienia, czgsto-
tliwos¢ spozycia okreslonych grup produktow spozywezych oraz preferowanych aktyw-
nosci fizycznych.

Uzyskane wyniki zostaty opracowane przy uzyciu programéw Statistica 13.1 oraz
Microsoft Excel 2007. Do zobrazowania danych uzyto wykreséw kotowych oraz stupko-
wych. Weryfikacji r6znic migdzy zmiennymi dokonano przy uzyciu testu niezaleznosci
Chi-kwadrat na poziomie istotno$ci p < 0,05.

Wyniki

Na pytanie o wystgpowanie nadwagi lub otylosci w rodzinie, jednakowa ilo$¢ an-
kietowanych odpowiedziata twierdzaco, jak i przeczaco (po 49,04%) (ryc. 1.A). Nastep-
nie podano stopien pokrewienstwa osoby z nadwaga/otytoscig z dzieckiem i wyr6zniono
4 grupy pokrewienstwa: rodzice, rodzenstwo, dziadkowie, wujostwo. Najliczniejsza
grupe stanowili dziadkowie — 26 0sOb, nastepnie rodzice — 14, rodzenstwo — 7, Wujostwo
—4 (ryc. 1.B).
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Z analizy znajomosci przyczyn (ryc. 2.A) oraz skutkow (ryc. 2.B) otylosci prostej
u dzieci wynika, ze wigcej respondentow potrafito wymienié skutki otytosci (69,23%) niz
wskaza¢ na jej przyczyny (51,92%).

A

= Tak
= Nie
= Nie wiem

B

Wujostwo
Dziadkowie
Rodzenstwo 7
Rodzice 14

0 10 20 30

Ryc. 1. Odpowiedz na pytanie ,,Czy w Pana/Pani rodzinie wyst¢puje badz wystepowata nadwaga
lub otyto$¢?" (% osob) (A). Wystepowanie nadwagi/otytosci w rodzinie ankietowanych z
uwzglednieniem stopnia pokrewienstwa z dzieckiem (ilos¢ 0sob) (B)

A B
= Tak
= Nie

Ryec. 2. OdpowiedzZ na pytanie ,,Czy zna Pan/Pani przyczyny powstawania otylosci prostej
u dzieci?" (% osob) (A). Odpowiedz na pytanie ,,Czy zna Pan/Pani skutki otylosci prostej
u dzieci?" (% osob) (B)

m Tak
= Nie
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Wisrod 54 ankietowanych potwierdzajacych wiedze na temat przyczyn az 83,33%
potrafito wymieni¢ rowniez jej skutki. Wsrod czynnikow powodujacych otytos¢ najwie-
cej odpowiedzi (47) dotyczyto nieprawidtowej diety (ryc. 3), natomiast najczesciej poda-
wanym skutkiem byly powiktania sercowo-naczyniowe (41 osoby) (ryc. 4). Wykazano,
Ze istnieje statystyczna zalezno$¢ migdzy znajomoscia przyczyn otylosci prostej u dzieci
a znajomoscig jej skutkow (p = 0,0012). Osoby, ktore znaty czynniki powodujace otytosé,
w wickszosci potrafity wskazaé¢ rowniez jej skutki.

Siedzacy tryb zycia 7
Stres, brak snu 9

Predyspozycje genetyczne 11

Nieregularno$¢ spozywania positkow, 18
podjadanie mi¢dzy positkami,...
Nieprawidtowa dieta (o duzej kalorycznosci, 47
bogata w thuszcze i cukry proste)

Brak lub niska aktywnos¢ fizyczna 22

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50

Ryec. 3. Przyczyny powstawania otytosci prostej u dzieci wymienione przez ankietowanych
(ilo$¢ 0sob)

Zaburzenia hormonalne (np. przedwczesne 14
dojrzewanie, zaburzenia miesigczkowania)

Psychospoleczne 19

Powiktania sercowo-naczyniowe (np. M
nadci$nienie tetnicze)

Choroby uktadu kostno-stawowego 16

Doleglwosci ze strony uktadu oddechowego 21
(m.in. bezdech senny, astma)

Insylinooporno$é 13

Cukrzyca typu 2 34

60

o
N
o
N
o

Ryec. 4. Skutki otylosci prostej u dzieci wymienione przez ankietowanych (ilo$¢ osob)
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Przeprowadzona ankieta wykazata, ze prawie 90% badanych wiedziato, ktorej grupy
produktow powinno by¢ najwigcej w diecie. Jedynie 6,73% o0sob stwierdzito, ze podstawe
diety powinny stanowi¢ produkty zbozowe, a 4,81% wskazato na migso i jaja (ryc. 5).

Z analizowanych odpowiedzi wynika, ze najwigcej dzieci (63,46%) spozywa 4-5
positkow dziennie. Niewiele ponad 1/5 ankietowanych wskazata na 3—4 positki, a blisko
14% na wigcej niz 5 positkow. Niecaty 1% badanych stwierdzit, ze ich dziecko spozywa
1-2 positki w ciggu dnia (ryc. 6.A). Wykazano, ze ponad potowa badanych rodzicow
podaje positki dzieciom o statych porach dnia, natomiast niecate 10% uwazalo, ze dzieci
nie jedza regularnie (ryc. 6.B).

4,81% 6,73%

® Produkty zbozowe
= Mleko i przetwory mleczne
= Warzywa i owoce

= Migso, jaja

Ryc. 5. Odpowiedz na pytanie ,,Ktorej grupy produktow Pana/Pani zdaniem powinno by¢ najwie-
cej w diecie?" (% osob)

A 0,96%

ml-2
m3-4
m4-5
® Powyzej 5

= Tak
= Nie

® Réznie

9,62%

Ryc. 6. Odpowiedz na pytanie ,,Ile positkow Pana/Pani dziecko spozywa w ciagu dnia?" (% osob)
(A). Odpowiedz na pytanie ,,Czy dziecko spozywa positki o statych porach?" (%0s6b) (B)
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Wigkszo$¢ ankietowanych rodzicow zazwyczaj przygotowywata positki zgodnie z
zasadami prawidlowego zywienia, natomiast niespetna 15% zadeklarowalo, ze zawsze
kieruje si¢ tymi zasadami (ryc. 7).

m Tak
B Zazwyczaj tak
u Zazwyczaj nie

= Nie

Ryc. 7. Odpowiedz na pytania ,,Czy positki przygotowywane w domu sa sporzadzane
zgodnie z zasadami prawidlowego zywienia?" (% o0sob)

u Biernie (telewizja, komputer, nauka,
czytanie ksigzek)

= Aktywnie (jazda na rowerze, basen, zabawa
na §wiezym powietrzu, zajecia sportowe)

m Dziecko nie uprawia zadnego sportu

= Ptywanie

= Jazda na rowerze, hulajnodze, rolkach

= Taniec

u Gry zespotowe (np. siatkowka, pitka r¢czna)

= [nne

Ryec. 8. Odpowiedz na pytanie ,,Jak Pana/Pani dziecko spgdza czas wolny?"” (% osob) (A).
Odpowiedz na pytanie ,,Jaka forme aktywnosci preferuje Pana/Pani dziecko
poza zajgciami wychowania fizycznego w szkole?” (% osob) (B)
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Wykazano, ze istnieje statystycznie istotna zalezno$¢ migdzy stosowaniem zasad
prawidlowego zywienia podczas przygotowywania positkow a iloscig positkow spozy-
wanych przez dziecko (p = 0,00000). Dzieci, ktore spozywaty prawidtowo skompono-
wane positki, zazwyczaj otrzymywaly je w odpowiednio roztozonych racjach w ciagu
dnia (4-5 positkow).

Analiza ankietowanych wykazata, ze wigkszo$¢ dzieci spedza czas wolny aktywnie
(60,58%), natomiast forme bierng reprezentowato okoto 40% dzieci (ryc. 8.A). W dalszej
analizie wykazano, ze 14,42% dzieci nie uprawiato zadnego dodatkowego sportu poza
zajeciami wychowania fizycznego. Jako dodatkowa forme aktywnosci dzieci zadeklaro-
wano najczesciej jazde na rowerze, hulajnodze czy rolkach (35,58%) (ryc. 8.B).

Podsumowanie

W ankiecie wykazano, ze znaczna wigkszos$¢ rodzicow zna zasady prawidlowego
zywienia i stylu zycia, w tym, dotyczace zalecanej ilosci positkdw w ciagu dnia i stoso-
wania odpowiednich technik podczas przygotowywania positkow. Natomiast mniej niz
polowa ankietowanych byta §wiadoma zardwno przyczyny powstawania otylosci prostej
u dzieci, jak i jej skutkow zdrowotnych.
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